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(Planche  I) 


Dès  les  premières  recherches  de  Johnson,  de  Gull  et 
Sutton,  l'histoire  de  Tartério-sclérose  se  trouve  intimement 
associée  à  celle  de  la  néphrite  interstitielle.  C'est  en  étu- 
diant les  modifications  des  artères  rénales  et  viscérales  dans 
les  cas  de  petit  rein  contracté  que  les  auteurs  constatent  la 
diffusion  des  lésions  vasculaires  dans  tous  les  organes  ;  ils 
notent  en  même  temps  que  les  lésions  artérielles  présentent 
partout  les  mêmes  caractères. 

G.   Johnson^   signale   Tépaississement    des   parois   des 

1.  George  Johnson»  On  certain  points  in  the  anatomy  and  pathology  of 
Bright'8  disease  of  the  kidney.  Roy.  med.  and  chir.  Soc.  10  déc.  1867  et 
BritUhMed.  Journ.,  21  déc.  1867. 

G.  Johnson,  Pathology  of  chronic  Bright's  disease  with  contracted  kidney 
with  spécial  référence  to  the  theory  of  arterio-capillary-fibrosis,  Brilich  Med. 
Joum.,  1872. 
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petites  artères  du  rein  et  Tattribue  à  Thypertrophie  de  leur 
couche  musculaire  ;  les  artères  du  rein  ne  sont  pas  seules 
atteintes,  mais  les  artérioles  de  la  peau  et  des  organes  pré- 
sentent les  mêmes  lésions.  D'après  Johnson,  toutes  ces 
altérations  sont  la  conséquence  de  la  dégénérescence  du 
rein.  Celle-ci  détermine  des  modifications  du  sang.  Les  arté- 
rioles résistent  au  passage  du  sang  nocif  pour  les  organes, 
d'où  rhypertrophie  de  la  musculature  des  artères  et  du 
ventricule  gauche. 

GuU  et  Sutton*  envisagent  les  rapports  entre  le  petit  rein 
contracté  et  les  lésions  des  artères  d'un  point  de  vue  diamé- 
tralement opposé.  Les  altérations  du  rein  sont  partie  d'une 
afTection  générale  du  système  artériel  et  capillaire,  dénom- 
mée par  ces  auteurs  «  arterio-capillary-fibrosis  ».  Le  tableau 
clinique  varie  d'ailleurs  avec  l'organe  le  premier  et  le  plus 
profondément  atteint.  La  lésion  consiste  en  la  formation 
d'un  tissu  hyalin-fibroïde  dans  les  parois  des  petites  artères 
et  en  un  changement  hyalin-granuleux  dans  les  capillaires 
correspondants.  Les  altérations  siègent  surtout  en  dehors 
de  la  couche  musculaire,  mais  aussi  dans  la  tunique  interne 
de  quelques  artérioles.  La  couche  musculaire,  le  plus  sou- 
vent épaissie,  est  parfois  atrophiée;  les  noyaux  des  cellules 
musculaires  sont  indistincts.  La  lumière  des  vaisseaux  est 
rélrécie;  certaines  artères  sont  oblitérées.  Ajoutons  que  l'on 
n'a  pas  retrouvé  le  dépôt  de  substance  hyaline-fibroïde, 
décrit  par  Guil  et  Sutton  dans  la  tunique  externe  des  artères 
lésées.  Par  contre,  la  doctrine  de  1'  «  arterio-capillary- 
librosis  »,  affection  généralisée  du  système  artériel,  cause  de 
la  lésion  rénale,  a  été  confirmée  par  d'importantes  recher- 
ches. 

Mais  le  terme  employé  par  les  auteurs  anglais  n'est  plus 
guère  usité.  On  se  sert,  en  général,  du  mot  artério-sclérose, 
créé  par  Lobstein'  en  1833  pour  désigner  Tépaississement 
de  la  tunique  interne  des  gros  troncs  artériels. 

1.  William  Gull  et  Henry  G.  Sutton,  On  the  pathology  of  the  morbid 
State  comaionly  called  chronic  Bright's  disease  with  contracted  kidney 
(arterio-capillary-fibrosis).  Medico-Chirurgical  Transactions,  vol.  55,  18'7*2, 
p.  273. 

2.  LoBSTBiN,  Traité  d'anatomie  pathologique,^.  550,1833. 
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Lancereaux^  décrit  les  lésions  artérielles  dans  son  article 
du  dictionnaire. 

Debove  et  Letulle*  précisent  le  rôle  des  altérations  arté- 
rielles dans  rhypertrophie  cardiaque  de  la  néphrite  intersti- 
tielle. Les  lésions  cardiaque  et  rénale  sont  la  conséquence  de 
lartério-sclérose ;  toutes  deux  sont  des  localisations  d'un 
même  processus  morbide,  toutes  deux  sont  les  co-effets  d'une 
même  cause. 

Ziegler'  s'attache  à  Tétude  des  petits  reins  contractés.  Il 
insiste  sur  les  altérations  des  artérioles  et  des  capillaires, 
et  considère  ces  lésions  comme  déterminant  Tatrophie  du 
rein. 

Gornil  et  Brault*  décrivent  en  détail  la  «  cirrhose  vas- 
culaire  »  du  rein.  Ils  réagissent  contre  l'opinion  de  Charcot, 
qui,  à  la  suite  de  recherches  expérimentales  poursuivies  en 
collaboration  avccGombault,  fait  la  première  place  à  la  cir- 
rhose épithéliale  et  laisse  dans  l'ombre  les  lésions  vascu- 
laires. 

Hippolyte  Martin  applique  au  rein  comme  aux  autres 
organes  sa  théorie  de  la  sclérose  dystrophique.  Les  lésions 
scléreuses  débutent  dans  les  régions  les  plus  éloignées  des 
vaisseaux;  celles-ci,  moins  bien  nourries,  sont  les  premières 
atteintes  quand  la  circulation  est  gênée  par  suite  des  altéra- 
tions des  artères.  A  côté  de  la  sclérose  dystrophique,  on 
observe  la  sclérose  inflammatoire,  due  à  la  propagation  de 
rinflammation  des  artères  aux  parties  voisines. 

Jores*  enfin  précise  les  lésions  des  artères  dans  l'artério- 
sclérose. Il  étudie  les  altérations  des  artères  du  rein  dans  la 


1.  Lancsrbaux,  article  Rein  du  Dictionnaire  Dechambre, 

2.  Debovb  et  LsTCLLBy  Recherches  anatomiques  et  cliniques  sur  l'hypertro- 
phie cardiaque  de  la  néphrite  interstitielle.  Arch.  gén,  de  Méd,^  1880, 
p.  215. 

3.  ZiBGLER,  Ueber  die  Ursachen  den  Niereschrumpfung  nebst  Bemerkungen 
uber  die  Unterscheidung  verschiedener  Formen  der  Nephritis.  Deutsches 
Archiv  f.  klinische  Medicin,  4880,  vol.  25  p.  586. 

4.  CoRifiL  et  Bral'lt,  Études  sur  la  pathologie  du  rein.  Paris,  1884. 

5.  JoRES,  Wesen  und  Entwiclcelung  der  Arteriosklerose.  Wiesbaden.  1903. 
JoRBs,  Uber  die  Arteriosklerose  der  kleinen  Organarterien  und  ihre  Bezie- 

hungen  zur  Nephritis.  Virch.  Arch.,  vol.  178,  1904,  n"  367. 

JoRES,  Hypertrophie  und  Arteriosklerose  in  den  Nierenarterien  Virch. 
Arch,  vol.  181,  1905,  p.  568. 
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néphrite  interstitielle  avec  son  élève  Prym*.  Ces  auteurs 
insistent  sur  les  lésions  dégénératives  des  artères  du  rein. 

Toutes  ces  recherches  confirment,  somme  toute,  l'opinion 
de  GuU  et  Sutton  :  il  existe  une  affection  généralisée  du 
système  artériel,  dont  la  lésion  rénale  est  une  des  localisa- 
tions. 

Tout  au  contraire,  Brault'  s'élève  contre  la  doctrine  de 
Tartério-sclérose.  Pour  cet  auteur,  la  néphrite  interstitielle 
n'est  pas  la  conséquence  d'une  affection  portant  sur  un  seul 
système  anatomique,  le  système  artériel  en  l'espèce.  Ce  que 
l'on  observe  ce  sont  des  altérations  à  évolution  plus  ou 
moins  lente  atteignant  tel  ou  tel  département  du  rein.  Dans 
les  régions  atteintes,  tubes  contournés,  artères,  glomérules 
peuvent  être  lésés,  puis  transformés  en  tissu  scléreux.  La 
systématisation  n'est  qu'apparente;  on  ne  la  trouve  pas 
quand  on  examine  les  préparations  sans  parti  pris.  En  effet, 
il  n'y  a  aucun  rapport,  d'après  Brault,  entre  le  degré  des 
lésions  artérielles  et  celui  des  altérations  scléreuses. 

* 
*  * 

Nos  recherches  ont  porté  sur  23  cas.  Nous  avons  utilisé 
les  techniques  nouvelles  pour  l'étude  des  tissus  élastique  et 
musculaire  et  des  lésions  dégénératives  des  artères.  Après 
fixation  dans  le  formol  au  1/10°,  les  pièces  sont  lavées  pendant 
48  heures  dans  l'eau  courante,  puis  incluses  dans  la  paraf- 
fine et  débitées  en  coupes  minces.  Les  coupes  sont  ensuite 
colorées  par  l'orcéine  d'Unna  ou  de  préférence  par  la  fuch- 
séline  de  Weigert,  puis  traitées  par  l'hématoxyline  au  fer 
et  le  réactif  de  Van  Gieson  modifiés  par  Weigert.  Les  pré- 
parations que  l'on  obtient  par  cette  technique  permettent  de 
distinguer  d'une  façon  particulièrement  nette  les  modifica- 
tions du  tissu  élastique,  des  cellules  musculaires  et  du  tissu 
conjonctif.  D'autres  préparations  sont  simplement  colorées 
par  l'éosine  et  l'hématéine. 

1.  Prym,  Uber  die  Verànderungen  der  arteriellen  Gefase  bei  interstitieller 
Nephritis.  Virch.  Arch.,  vol.  177,  p.  485,  1904. 

2.  Brault,  Article  Rein,  Traité  Charcot,  Bouchard,  Brîssaud  et  «  les  artérites 
leur  rôle  ea  pathologie  ».  Encyclopédie  scientifique  des  aide-mémoire  (Léauté). 
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On  est  obligé  de  procéder  de  façon  différente  pour  étu- 
dier à  la  fois  la  graisse  et  le  tissu  élastique.  En  effet, 
Talcool  absolu  et  surtout  le  xylol  dissolvent  en  partie  la 
graisse,  même  quand  celle-ci  a  été  préalablement  fixée  par 
Tacide  osmique.  Pour  éviter  cet  inconvénient,  il  faut  couper 
après  durcissement  par  congélation  les  pièces  fixées  dans  le 
formol.  Les  coupes  sont  ensuite  traitées  par  le  sudau  III  ou 
le  scarlach  R  associé  à  la  fuchséline  suivant  la  technique 
imaginée  par  Fischer. 

Pour  colorer  le  tissu  élastique  par  Torcéine  d'Unna*,  on 
se  sert  de  la  solution  suivante  : 

Orcéine  (Grubler)  ...        1  gramme. 

HGl 1  ce. 

Alcool  absolu 100  — 

Les  coupes  étant  collées,  on  pose  les  lames  sur  une  platine  chauf- 
fante, on  recouvre  les  préparations  de  réactif,  puis  on  chauffe  très 
légèrement.  Au  bout  de  quelques  minutes,  le  réactif,  en  partie  évaporé, 
s'épaissit;  on  ajoute  alors  du  colorant  :  on  laisse  les  préparations  en 
contact  avec  le  colorant  pendant  un  quart  d'heure  environ.  La  tempé- 
rature ne  doit  pas  dépasser  30  à  35®  environ.  Ceci  fait,  on  lave  à  Teau, 
puis  on  décolore  à  Talcool  contenant  1  p.  100  d'acide  chlorhydrique.  La 
préparation  ne  présente  alors  que  le  tissu  élastique,  coloré  en  brun 
foncé.  On  peut  colorer  ensuite  les  autres  tissus  par  Thématoxyline  et  le 
van  Gieson. 

La  fuchséline  de  Weigert^  nous  a  donné  de  meilleurs  résultats  que 
Torcéine.  Nous  conseillons  de  préparer  le  réactif  soi-même.  Pour  cela, 
on  fait  une  solution  de  fuchsine  (Grubler)  (chlorhydrate  de  rosaniline, 
ne  pas  confondre  avec  la  fuchsine  acide)  à  1  p.  100  dans  Teau  ;  on  ajoute 
à  cette  solution  2  p.  100  de  résorcine.  On  chauffe  200  ce.  de  cette  solu- 
tion dans  une  capsule.  Quand  Tébullition  est  survenue  on  ajoute  25  ce. 
de  perchlorure  de  fer  et  Ton  fait  bouillir  le  tout  2  à  5  minutes  en 
agitant  le  liquide.  Il  se  fait  un  précipité.  On  laisse  refroidir  le  tout  et, 
sans  qu'il  soit  nécessaire  que  le  refroidissement  soit  complet,  on  verse 
sur  un  filtre.  On  jette  le  filtrat  et  on  garde  le  précipité  que  Ton  laisse 
sécher  sur  le  filtre  ;  il  n'est  pas  nécessaire  que  la  dessiccation  soit  com- 
plète. On  prend  le  filtre  avec  précaution,  on  l'enlève  de  l'entonnoir  et 
on  le  met  dans  la  capsule  même  qui  a  servi  en  premier  lieu.  On  fait 
bouillir  le  précipité,  en  l'agitant  et  en  enlevant  avec  une  pince  les  mor- 

1.  Unita,  Elastin  und  Elacin,  Monatschrifte  fur  praktische  Dermatologie, 
vol.  19,  1894,  p.  397. 

2.  C.  Wbiobrt,  Ueber  eine  Méthode  zur  F&rburg  elastichen  Fasern  [Cen- 
iralbl,  f.  allgemeine  Path.  u,  pathol.  Anatomie,  1"  mai  1898,  p.  289). 
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ceaux  du  filtre,  dans  200  ce.  d'alcool  à  95  p.  100  environ.  On  laisse 
refroidir,  on  filtre,  on  ajoute  de  l'alcool  q.  s.  200  ce.  et  4  ce.  d'acide 
chlorhydrique.  On  laisse  les  coupes  4  à  10  minutes  dans  cette  solution, 
on  décolore  ensuite  par  l'alcool  avec  1  p.  100  d'acide  chlorhydrique. 
Les  fibres  élastiques  apparaissent  en  bleu  noir. 

L'hématoxyline  au  fer  et  le  van  Gieson,  suivant  la  méthode  perfec- 
tionnée par  Wei^erl',  donnent  de  bons  résultats  pour  les  préparations 
dont  les  fibres  élastiques  sont  déjà  colorées.  Cette  coloration  se  fait  en 
deux  temps.  On  commence  par  la  coloration  par  l'hématoxyline  au  fer. 
On  fait  deux  solutions  : 

Solution  A:  i  gr.  d'hématoxyline  dans  100  ce.  d'alcool  à  95». 

ÎPerchlorure  de  fer 4  ce. 
Acide  chlorhydrique 1  — 
Eau 95  — 

Mélanger,  au  moment  de  s'en  servir,  parties  égales  des  solutions  A 
et  B.  Le  mélange  est  utilisable  tant  qu'il  ne  dégage  pas  une  forte  odeur 
d'éther.  On  lave  à  l'eau,  puis  on  colore  avec  : 

Solution  saturée  d'acide  picriqne  à  la  température  de  la  chambre, 
filtrée 100  parties. 

Solution  à  1  p.  100  de  fuchsine  acide  dans  l'eau  ...        10    — 

On  monte  ensuite  dans  le  baume  de  Canada  après  passage  dans 
l'eau,  l'alcool  absolu  et  le  xylol. 

Voici  maintenant  le  mode  de  préparation  du  réactif  de  Fischer*  pour 
la  coloration  simultanée  de  la  graisse  et  des  fibres  élastiques.  A  74  ce. 
de  fuchséline,  on  ajoute  26  ce.  d'eau  distillée;  on  porte  à  l'ébuUition; 
on  ajoute  à  la  solution  bouiilanle  un  excès  de  scarlach  R  ou  de  sudau  IIL 
On  laisse  refroidir  complètement.  Les  coupes  sont  faites  après  congé- 
lation, les  pièces  ayant  été  fixées  au  formol  au  1/10*.  On  les  laisse 
ensuite  une  heure  en  contact  avec  le  réactif.  11  faut  filtrer  la  solution 
colorante  avant  de  s'en  servir  et  couvrir  le  godet  avec  soin  pour  éviter 
les  précipités.  On  difforencie  ensuite  en  traitant  les  préparations  avec 
une  solution  bouillante  de  scarlach  R  ou  de  sudau  111  dans  l'alcool  à  70<>, 
que  l'on  filtre  en  s'en  servant;  on  couvre  le  godet  et  on  laisse  15  mi- 
nutes eu  contact.  Ceci  fait,  on  lave  les  coupes  à  l'eau  et  on  les  monte 
à  la  glycérine.  La  graisse  apparaît  en  rouge  et  les  fibres  élastiques  en 
bleu  noir  foncé.  On  distingue  les  autres  tissus  dans  le  fond. 

* 

Si  Ton  applique  les   techniques  hislologiques  récentes 
à  Tétude  des  altérations  chroniques  des  artères,  on  ne  tarde 

1.  Weigert,  Eine  Kleine  Verbesserung  der  Hâmatoxylin  van  Gieson  Méthode 
(Zeilschrift  f.  Wissensch.  Mikroscopie,  vol.  21,  1904,  p.  1). 

2.  FisciiBB,JWeiteres  zur  Technik  der  Elastinfarben  {Virch,  Arch.^  vol.  172, 
p.  517). 
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pas  à  s'apercevoir  que  répaississement  de  Tendarlère  ne 
constitue  pas  Tunique  lésion  observée.  Jores*  a  eu  le  grand 
mérite  de  faire  le  départ  entre  les  altérations  qui  relèvent 
de  rartério-sclérose  et  celles  qui  caractérisent  Tendartérite 
chronique  oblitérante.  Dans  cette  dernière  la  tunique 
interne  est  épaissie  par  adjonction  de  lissu  conjonctif  par- 
couru par  un  mince  réseau  élastique;  la  membrane  limitante 
interne  est  en  général  peu  altérée;  elle  n'est  nullement 
hyperplasiée. 

Dans  Tartério-sclérose  au  contraire,  les  modifications 
portent  principalement  sur  les  éléments  élastique  et  mus- 
culaire de  la  paroi  vasculaire.  Les  lésions  sont  la  consé- 
quence d'un  double  processus,  hyperplasique  d'une  part, 
dégénératif  de  l'autre.  A  Fhyperplasie  appartiennent  le  dé- 
doublement par  clivage  de  la  lame  élastique  interne,  Tépais- 
sissement  de  la  tunique  musculaire.  Par  contre  les  foyers 
de  dégénérescence  graisseuse,  la  disparition  des  noyaux  des 
cellules  musculaire,  etc.,  sont  incontestablement  l'indice 
d'une  évolution  dégénérative. 

Les  lésions  artério-scléreuses  présentent  partout  le  même 
aspect  général;  les  différences  que  Ton  peut  observer 
dépendent  uniquement  du  calibre  et  de  la  structure 
histologique  des  vaisseaux.  Les  altérations  sont  particuliè- 
rement fréquentes  et  variées  au  niveau  des  reins.  On  trouve 
dans  ces  organes  des  lésions  artério-scléreuses  des  grosses 
et  moyennes  artères,  des  artérioles  et  des  capillaires  glomé- 
rulaires. 

Les  grosses  et  les  moyennes  artères  du  rein  ont  des 
parois  plus  épaisses  que  normalement  par  suite  de  Thyper- 
plasie  des  cellules  musculaires  et  de  la  lame  élastique 
interne.  Cette  dernière  est  dédoublée  en  un  certain  nombre 
de  lamelles  secondaires;  celles-ci  restent  indépendantes 
dans  toute  la  circonférence  du  vaisseau  ou  se  réunissent  à 
nouveau  après  s'être  séparées  (voir  pi.  I,  fig.  1).  Entre  les 
lamelles  se  trouve  du  tissu  conjonctif  qui  a  subi  par  places 
la  dégénérescence  hyaline  comme  le  montre  la  coloration 

1.  JoRES,  loco  citalo. 
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rouge  brillant  qu'il  prend  par  le  van  Gieson.  On  distingue 
aussi  dans  Técartement  des  lamelles  élastiques  des  cellules 
musculaires  à  grand  axe  parallèle  à  la  direction  du  vaisseau. 
Elles  sont  coupées  en  travers  dans  les  coupes  perpendicu- 
laires à  Taxe  du  vaisseau  ;  elles  se  présentent  alors  dans  les 
préparations  colorées  à  la  fuchséline,  van  Gieson  et  héma- 
toxyline  au  fer  sous  Taspect  de  noyaux  ronds  et  petits  en- 
tourés d'un  protoplasme  teinté  en  jaune;  le  noyau  manque 
quand  la  coupe  porte  sur  les  extrémités  de  la  cellule  muscu- 
laire. La  couche  musculaire  est  le  plus  souvent  épaissie. 
Parfois  cependant  cette  couche  est  au  contraire  amincie; 
elle  semble  être  en  pareil  cas  envahie  et  suppléée  par  les 
lames  élastiques  dédoublées  et  hyperplasiées.  Les  cellules 
musculaires  sont  fréquemment  altérées  :  le  noyau  se  colore 
mal  ou  ne  prend  même  plus  du  tout  les  substances  colo- 
rantes, le  protoplasma  est  creusé  de  vacuoles  arrondies, 
souvent  périnucléaires.  Autour  du  vaisseau  le  tissu  conjonc- 
tif  est  souvent  un  peu  épaissi.  Il  est  intéressant  de  noter 
qu'on  ne  trouve  pas  autour  des  artères  le  dépôt  hyalin 
signalé  par  GuU  et  Sutton,  dépôt  qui  constitue  selon  ces 
auteurs  la  lésion  essentielle  de  Tartério -sclérose.  A  l'aide 
des  colorants  spéciaux,  on  constate  parfois  quelques  goutte- 
lettes de  graisse  entre  les  lamelles  élastiques  dédoublées  et 
au  niveau  de  la  couche  musculaire,  mais  la  dégénérescence 
graisseuse  est  loin  de  s'observer  dans  toutes  les  artères 
altérées.  Enfin  certaines  artères  présentent  des  sinuosités 
anormales  qui  apparaissent  parfois  d'une  façon  remarquable 
dans  les  coupes. 

Les  fines  artérioles  glomérulaires  afiFérentes  et  efiFérentes 
sont  souvent  normales.  Dans  d'autres  cas,  elles  sont  dégé- 
nérées. Les  cellules  musculaires  confondues,  à  noyau  indis- 
tinct, se  colorent  en  jaune  brillant  par  le  van  Gieson,  elles 
ont  un  aspect  cassant  et  sont  plongées  dans  une  substance 
réfringente.  En  examinant  des  coupes  à  congélation  trai- 
tées par  la  méthode  de  Fischer,  on  voit  dans  certains  cas 
des  amas  de  graisse  colorés  en  rouge  dans  la  paroi  des  arté- 
rioles (pi.  I,  fig.  2).  La  graisse  siège  en  dedans  des  cellules 
musculaires  et  de  la  mince  lame  élastique  interne  ;  parfois 
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elle  envahit  les  cellules  musculaires  ;  dans  certains  cas  elle 
pénètre  dans  la  lumière  du  vaisseau  qu'elle  oblitère.  La 
graisse  apparaît  en  général  sous  forme  de  gouttelettes,  plus 
rarement  elle  est  diffuse  sans  limite  nette,  reconnaissable 
par  la  coloration  rouge  qu'elle  prend  par  le  sudau  III  ou  le 
scarlach  R. 

Les  glomérules  sont  fréquemment  altérés.  Ils  sont  sou- 
vent atteints  de  dégénérescence  hyaline.  Les  lésions  portent 
sur  le  bouquet  vasculaire  et  sur  la  capsule.  A  un  premier 
stade  on  voit  que  i'endothélium  des  capillaires  est  épaissi 
par  dépôt  à  sa  surface  d'une  substance  colorée  en  jaune 
roux  par  le  van  Gieson;  les  capillaires  glomérulaires 
prennent  un  aspect  homogène.  En  même  temps  la  capsule 
épaissie  se  colore  en  rouge  brillant.  11  existe  parfois  des 
adhérences  anormales  entre  le  bouquet  vasculaire  et  la 
capsule  ;  dans  d'autres  cas.,  l'espace  qui  se  trouve  entre  les 
vaisseaux  et  la  capsule  est  augmenté  par  suite  de  l'atrophie 
et  du  tassement  des  capillaires.  Quand  la  lésion  est  plus 
avancée,  le  glomérule  diminue  de  volume,  apparaît  dans 
les  préparations  colorées  au  van  Gieson,  comme  ^un  globe, 
formé  à  la  périphérie  par  une  masse  séreuse  rouge  brillant, 
vaguement  feuilletée,  contenant  des  noyaux,  parfois  limitée 
en  dehors  par  des  fibres  élastiques  de  nouvelle  formation, 
et  constitué  au  centre  par  une  substance  jaune  trouble 
semée  de  noyaux  où  l'on  reconnaît  parfois  des  anses  capil- 
laires plus  ou  moins  complètement  oblitérées.  Un  degré  de 
plus,  et  le  glomérule  tend  à  se  confondre  avec  le  tissu  con- 
jonctif  voisin  (pi.  fig.  3).  En  se  servant  de  la  méthode  de 
Fischer,  on  constate  que  les  capillaires  glomérulaires  sont 
atteints  par  places  de  dégénérescence  graisseuse  comme 
les  artères  artério-scléreuses.  La  graisse  s'y  trouve  aussi, 
comme  dans  les  artères,  tantôt  diffuse,  tantôt  collectée  en 
gouttelettes  (voir  pi.  1,  fig.  4). 

Toutes  les  lésions  vasculaires  que  nous  venons  de  décrire 
présentent  d'une  façon  très  nette  les  caractères  qui  appar- 
tiennent en  propre  à  l'artério-sclérose.  Elles  ne  sont  nullement 
inflammatoires,  mais  sont  la  conséquence  d'une  double  évolu- 
tion pathologique  à  la  fois  hyperplasiquo  et  dégénérative. 
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Si  Ton  envisage  la  distribution  des  lésions  artério-sclé- 
reuses  dans  l'organisme,  on  constate  que  celles-ci  sont 
disséminées  sans  ordre.  On  ne  peut  pas,  d'une  manière 
générale,  établir  de  progression  des  lésions  ni  du  centre  à 
la  périphérie,  ni  en  sens  inverse.  Il  est  à  remarquer  cepen- 
dant que  les  artères  du  rein  sont  très  souvent  atteintes. 
Mais  elles  ne  le  sont  pas  toutes  avec  la  même  fréquence,  ni 
avec  la  même  intensité.  Nos  recherches  le  prouvent  nette- 
ment. 

En  effet  nous  avons  constaté,  22  fois  sur  les  23  cas  étu- 
diés, des  lésions  artério-scléreuses  des  grosses  et  moyennes 
artères  du  rein.  Ces  altérations  s'observent  donc  très  fré- 
quemment. Dans  16  cas,  les  altérations  étaient  extrêmement 
intenses. 

Précisons  les  faits  et  voyons  si  les  lésions  des  grosses  et 
moyennes  artèros  coïncident  avec  la  néphrite  interstitielle. 
Sur  nos  23  observations  anatomo-pathologiques,  17  ont  trait 
à  des  néphrites  interstitielles  artério-scléreuses  qui  se  répar- 
tissent de  la  façon  suivante  : 

Sclérose  très  intense 3  cas 

Sclérose  d'intensité  mov'.M        ...  5    — 

• 

Sclérose  légère 0    — 

Pour  les  6  autres  cas,  il  y  avait  : 

Lésions  épithéliales  sans  scléroso.    .  4  cas 

Sclérose  péritubulaire 2    — 

Dans  ces  deux  derniers  cas,  les  altérations  étaient  très 
différentes  de  ce  que  l'on  observe  dans  l'artério-sclérose.  Le 
tissu  scléreux,  lâche,  œdémateux,  formait  des  bandés  régu- 
lières qui  séparaient  les  tubes  urinifères  sans  modifier  leur 
disposition  générale.  Il  n'y  avait  pas  de  zones  irrégulières 
de  tissu  scléreux  condensé,  de  sclérose  avec  atrophie  et 
dégénérescence  des  glomérules,  d'atrophie  et  de  dilatation 
des  tubes,  toutes  lésions  qui,  dans  la  néphrite  interstitielle 
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artério-scléreuse,  déterminent  la  dislocation  lopographique 
du  rein. 

En  résumé  nous  avons  étudié  6  cas  où  il  n'y  avait  pas 
de  lésions  de  néphrite  interstitielle  artério-scléreuse.  Or  sur 
ces  6  cas,  S  présentaient  des  lésions  artério-scléreuses  des 
grosses  et  moyennes  artères. 

Pour  ce  qui  est  des  deux  cas  de  sclérose  péritubulaire, 
les  altérations  des  grosses  et  moyennes  artères  assez  mar- 
quées dans  un  cas  étaient  très  peu  intenses  dans  l'autre. 
Trois  fois  sur  les  quatre  cas  où  les  lésions  portaient  surtout 
sur  Tépithélium  sans  sclérose,  il  existait  des  altérations  des 
artères  d'un  certain  calibre.  Les  lésions  artério-scléreuses 
étaient  très  intenses  dans  deux  cas,  légères  dans  un  autre  et 
manquaient  dans  le  quatrième.  La  conclusion  s'impose  :  il 
peut  y  avoir  des  lésions  artério-scléreuses  des  grosses  et 
moyennes  artères  du  rein  en  Cabsence  de  toute  néphrite 
interstitielle. 

Voyons  maintenant  l'état  des  grosses  et  moyennes 
artères,  dans  nos  17  cas  de  néphrite  interstitielle.  Elles 
étaient  lésées  dans  tous  les  cas.  Sur  les  neuf  cas  où  la  sclé- 
rose était  légère,  les  altérations  des  grosses  et  moyennes 
artères  étaient  trè?  intenses  dans  huit  cas,  un  peu  moins  dans 
le  neuvième.  Les  lésions  étaient  très  marquées  dans  les  cinq 
cas  de  sclérose  d'intensité  moyenne.  Il  n'en  était  pas  de 
même  pour  les  trois  cas  où  la  sclérose  était  très  marquée  :  les 
altérations  des  grosses  et  moyennes  artères  étaient  très 
intenses  une  fois  seulement,  mais  elles  étaient  moins  avan- 
cées dans  les  deux  autres  cas  et  notamment  dans  le  rein  qui, 
de  tous  ceux  que  nous  avons  examinés,  présentait  les 
lésions  les  plus  intenses.  11  peut  donc  y  avoir  des  altérations 
marquées  des  grosses  et  moyennes  artères  du  rein  avec  des 
lésions  scléreuses  légères.  Par  contre,  on  observe  des  lésions 
de  ces  artères  moins  avancées  dans  certains  cas  de  sclérose 
très  marquée.  11  résulte  de  ces  constatations  que  les  altéra- 
tions des  grosses  et  moyennes  artères  ne  commandent  pas 
révolution  et  la  disposition  des  lésions  scléreuses. 

Les  caractères  histologiques  des  lésions  que  nous  avons 
décrites  plus  haut  nous  conduisaient  aux  mêmes  conclu- 


12  0.   JOSUÉ  ET  C.   ALEXANDRESGU. 

sions.  Nous  avons  insisté  sur  ce  fait  que  les  altérations  des 
artères  sont  hyperplasiques  et  dégénératives,  mais  non 
inflammatoires  ;  elles  n'ont  donc  pas  de  tendance  à  envahir 
les  régions  voisines.  Nulle  part  nous  n'avons  vu  de  bandes 
de  sclérose  partant  nettement  de  la  partie  externe  de  l'artère 
pour  envoyer  des  expansions  rétractiles  dans  les  tissus  voi- 
sins et  les  enserrer.  A  la  vérité,  les  artères  lésées  peuvent 
cheminer  dans  des  zones  sclérosées,  mais  cela  ne  prouve 
nullement  que  ces  vaisseaux  constituent  le  point  de  départ  et 
la  directrice  du  tissu  pathologique.  Comme  nous  l'avons  vu, 
M.  Brault  s'appuie  sur  ces  faits  pour  nier  la  réalité  des 
scléroses  rénales  d'origine  vasculaire. 

S'il  nous  semble  démontré  que  les  moyennes  et  grosses 
artères  ne  jouent  pas  le  rôle  qu'on  a  voulu  leur  attribuer 
dans  la  genèse  des  lésions  scléreuses,  il  n'en  est  plus  de 
même  lorsqu'on  envisage  les  lésions  artério-scléreuses  des 
fmes  ramifications  artérielles  et  des  capillaires  gloméru- 
laires.  Il  existe  des  rapports  très  nets  entre  les  altérations  de 
ces  vaisseaux  et  la  sclérose  du  rein.  Parmi  les  lésions  vascu- 
laires,  la  dégénérescence  graisseuse  des  parois  des  artérioles 
et  des  capillaires  mérite  une  place  à  part.  Cette  lésion  est 
surtout  marquée  quand  la  sclérose  est  intense. 

Examinons  d'abord  à  ce  point  de  vue  les  cas  où  il  n'y  a 
pas  de  néphrite  interstitielle.  Sur  nos  deux  cas  de  sclérose 
péritubulaire,  il  y  a  dans  un  cas  des  altérations  artério- 
scléreuscs  dégénératives  légères  de  quelques  artérioles  et 
des  capillaires  glomérulaires  ;  dans  deux  cas  sur  quatre  do 
néphrite  épithéliale,  il  y  a  des  lésions  analogues  tout  à  fait 
minimes.  Mais  en  se  servant  de  la  méthode  de  Fischer^  il 
n'est  pas  possible  de  constater  de  dégénérescence  graisseuse 
des  parois  vasculaires.  On  distingue  par  contre,  très  nette- 
ment dans  certains  cas  de  la  dégénérescence  graisseuse  des 
cellules  épithéliales.  On  trouve  aussi,  mais  rarement,  quel- 
ques granulations  de  graisse  dans  les  glomérules.  Les  arté- 
rioles et  les  glomérules  ne  présentent  donc  que  des  lésions 
artério-scléreuses  minimes  dans  les  cas  où  il  n'y  a  pas  de 
néphrite  interstitielle. 

Les  lésions  artério-scléreuses  des  artérioles  et  des  capil- 
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laires  glomérulaires  sont  beaucoup  plus  marquées  dans 
les  neuf  scléroses  rénales  légères.  On  trouve  de  la  graisse 
dans  la  paroi  du  vaisseau  et  dans  certains  glomérules; 
mais  celle-ci  est  peu  abondante  et  la  lésion  ne  porte  que 
sur  quelques  artères  et  capillaires.  Les  altérations  sont  à  la 
fois  plus  intenses  et  plus  généralisées  dans  les  cinq  cas  de 
sclérose  rénale  de  moyenne  intensité.  On  constate  des 
lésions  dégénératives  marquées;  la  graisse  existe  dans  les 
parois  vasculaires  à  Tétat  diffus  ou  collectée  en  gouttelettes, 
elle  forme  de  véritables  thromboses  dans  quelques  artérioles. 
Enfin,  les  altérations  atteignent  leur  plus  haut  degré  dans 
les  trois  cas  de  sclérose  rénale  intense.  Dans  certaines  prépa- 
rations colorées  par  les  méthodes  appropriées,  presque  toutes 
les  artérioles  et  les  capillaires  glomérulaires  paraissent 
envahis  par  la  graisse,  sans  préjudice  des  autres  lésions 
artério-scléreuses. 

Il  y  a  donc  un  rapport  étroit  entre  le  degré  des  lésions 
artério-scléreuses  des  artérioles  et  des  capillaires  gloméru- 
laires et  la  sclérose  du  rein.  Les  lésions  de  dégénérescence 
graisseuse  offrent  une  importance  particulière  à  ce  point  de 
vue;  très  marquées  quand  la  sclérose  est  intense,  elles  sont, 
au  contraire,  minimes  quand  la  sclérose  est  légère. 

La  topographie  des  lésions  scléreuses  et  artérielles  fournit 
un  autre  argument  en  faveur  du  rôle  des  altérations  des 
capillaires  et  des  artérioles.  En  effet,  il  peut  y  avoir  des 
plaques  de  sclérose  où  Ton  ne  trouve  comprise  aucune  grosse 
ni  moyenne  artère.  De  plus,  s'il  y  a  des  zones  sclérosées  au 
milieu  desquelles  on  voit  des  moyennes  et  grosses  artères 
très  altérées,  on  observe  aussi  des  artères  de  calibre  profon- 
dément lésées  dans  des  régions  où  il  n'y  a  pas  trace  de 
tissu  scléreux.  Mais,  par  contre,  jamais  on  ne  constate  de 
lésions  scléreuses  sans  altérations  profondes  et  surtout 
graisseuses  des  artérioles  et  des  capillaires.  Ces  dernières 
lésions  sont  exactement  proportionnelles  comme  étendue  et 
comme  intensité  à  la  sclérose  rénale. 
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* 
*    * 


Comment  les  lésions  dégénératives  des  artérioles  et  des 
capillaires  peuvent-elles  déterminer  la  néphrite  interstitielle  ? 
Pour  bien  comprendre  la  pathogénie  des  lésions  scléreuses 
du  rein  chez  les  artérlo-scléreux,  il  nous  parait  nécessaire 
de  préciser  l'évolution  générale  des  lésions  scléreuses. 

Il  existe  deux  grandes  variétés  de  sclérose.  Certaines 
scléroses  sont  causées  par  révolution  spéciale  d'éléments 
anatomiques  surajoutés,  leucocytes  ou  tissu  conjonctif  pro- 
liféré. En  pareil  cas  le  tissu  de  sclérose  est  surajouté  aux 
tissus  existant  antérieurement,  Nous  désignerons  cette  va- 
riété de  sclérose  sous  le  nom  de  sclérose  additionnelle  ou 
EPYPHoscLÉROSE  (cTTi  ûfY);,  eu  plus  du  tissu).  L'évolution  des 
lésions  se  fait  souvent  en  deux  phases;  l'organe  atteint 
d'épyphosclérose  s'hypertrophie  d'abord,  puis  dans  une 
deuxième  période,  survient  l'atrophie  quand  le  tissu  néo- 
formé tend  à  se  rétracter. 

Tout  autre  est  la  genèse  de  la  deuxième  variété  de  sclé- 
rose. Ici  le  tissu  pathologique  n'est  pas  surajouté  aux  élé- 
ments préexistants,  mais  il  prend  la  place  de  certaines  por- 
tions détruites  de  l'organe.  Il  s'est  formé  une  véritable 
cicatrice  à  la  place  des  éléments  nobles  disparus.  Nous  dési- 
gnerons cette  variété  de  sclérose  sous  le  nom  de  sclérose  de 
remplacement  ou  antyphosclérose  (àvTt  uçri;  à  la  place  du 
tissu).  L'organe  sclérosé  ne  passe  pas  par  une  phase  d'hy- 
pertrophie. L'atrophie  est*  immédiate  et  primitive,  causée 
par  l'affaissement  des  parties  de  l'organe  détruites,  puis 
remplacées  par  du  tissu  de  sclérose. 

La  néphrite  interstitielle  des  artério-scléreux  rentre  ma- 
nifestement dans  la  classe  des  antyphoscléroses.  L'atrophie 
des  tubes  et  de  l'épithélium  qui  les  tapisse,  l'atrophie  et  la 
dégénérescence  des  glomérules  sont  à  l'origine  des  lésions 
scléreuses.  On  s'en  rend  parfaitement  compte  en  étudiant, 
non  des  cas  de  sclérose  avancée,  où  toutes  les  portions  de 
l'organe  sont  envahies  par  le  tissu  scléreux,  mais  des  reins 
où  les  lésions  sont  au  début  de  leur  évolution.  On  constate 
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alors  aiséDient  que  Tatrophie  des  tubes  et  des  glomérules 
n'est  pas  consécutive  à  la  sclérose.  Ces  lésions  précèdent  au 
contraire  la  sélérose.  Elles  ne  sont  en  aucune  façon  la  con- 
séquence de  la  rétraction  du  tissu  scléreux.  La  sclérose  est 
consécutive  aux  lésions  dégénératives  de  certaines  portions 
du  rein.  Elle  forme  une  sorte  de  tissu  cicatriciel  de  remplis  • 
sage  qui  prend  la  place  du  tissu  rénal  dégénéré  et  affaissé. 

Quelle  est  la  cause  de  Tatrophie  primitive  des  tubes  uri- 
nifères  chez  les  artério-scléreux?  Ce  sont  les  lésions  vascu- 
iaires  et  plus  particulièrement  celles  des  artérioles  et  des 
capillaires  glomérulaires.  Gomme  Ta  déjà  montré  Ziegler, 
le  bouquet glomérulaire  lui-même  ou  les  artérioles  qui  le  des- 
servent sont  devenus  plus  ou  moins  complètement  imper- 
méables au  sang.  Par  suite  le  glomérule  est  fonctionnelle- 
ment  supprimé  ainsi  que  le  tube  urinifère  correspondant. 
Celui-ci  s'atrophie,  dégénère;  Tépithélium  perd  ses  carac- 
tères différentiels  et  devient  cubique;  puis  il  finit  par  dispa- 
raître. En  fin  de  compte,  le  tube  atrophié  et  dégénéré,  ayant 
perdu  toute  aptitude  fonctionnelle,  est  remplacé  par  du  tissu 
scléreux.  Le  glomérule  atrophié,  atteint  de  dégénérescence 
hyaline,  se  distingue  quelque  temps  des  parties  voisines, 
puis  finit  par  se  confondre  avec  le  tissu  conjonctif  fibreux. 

Par  ce  mécanisme  s'explique  parfaitement  la  diminution 
du  nombre  des  tubes  urinifères  dans  les  reins  atteints  de 
néphrite  interstitielle  artério-scléreuse.  De  plus  les  régions 
en  collapsus,  atrophiées,  se  trouvent  en  retrait  sur  les  ré- 
gions voisines  mieux  conservées  qui  forment  une  véritable 
saillie,  une  sorte  de  granulation.  Les  artères  devenues  trop 
longues  pour  les  territoires  atrophiés  deviennent  sinueuses 
et  se  contournent  en  tire-bouchon. 

La  néphrite  interstitielle  est  donc  la  conséquence  directe 
de  l'artério-sclérose.  Elle  survient  quand  les  artérioles  et  les 
capillaires  du  système  glomérulaire  sont  atteints. 

L'artério-sclérose  est  d'ailleurs  loin  d'être  la  seule  cause 
capable  de  déterminer  l'atrophie  scléreuse  du  rein.  D'autres 
facteurs  pathologiques  peuvent  amener  la  dégénérescence  et 
l'atrophie  des  glomérules  et  des  tubes  avec  apparition  de 
sclérose  de  remplacement.  On  observe  aussi  au  niveau  des 
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reins  des  altérations  d'épyphosclérose,  et  celles-ci  évoluent 
parfois  dans  le  sens  de  la  rétraction.  Il  est  incontestable  ce- 
pendant que  les  lésions  histologiques  des  vaisseaux  impri- 
ment un  cachet  spécial  au  rein  contracté  artério-scléreux. 
L'évolution  clinique  de  cette  affection  est  elle-même  sous  la 
dépendance  de  l'extension  des  altérations  vasculaires  dans  le 
rein  et  dans  les  autres  organes.  Parmi  les  néphropathies  le 
rein  contracté  artério-scléreux  constitue  donc  une  entité 
morbide  bien  individualisée. 

Aussi  bien  les  lésions  artério-scléreuses  sont-elles  par- 
fois associées  à  des  altérations  rénales  aiguës/subaiguës  ou 
chroniques  de  nature  différente.  Dans  ces  cas  on  pourra  faire 
en  général  sans  trop  de  difficulté  le  départ  des  altérations  ar- 
tério-scléreuses d'après  les  caractères  si  spéciaux  des  lésions 
des  vaisseaux,  des  glomérules  et  des  tubes.  Le  plus  souvent 
la  complexité  des  altérations  rénales  résulte  alors  de  coïnci- 
dences morbides.  Des  maladies  infectieuses  ou  toxiques 
ont  touché  le  rein  soumis  à  la  lente  évolution  de  l'artério- 
sclérose et  l'on  retrouve  la  trace  plus  ou  moins  profonde  et 
plus  ou  moins  récente  des  processus  morbides  surajoutés. 

On  peut  se  demander  néanmoins  s'il  s'agit  toujours  de 
simples  coïncidences.  Des  altérations  rénales  ne  sont-elles 
pas  capables  de  retentir  à  leur  tour  sur  le  système  artériel 
et  d'y  déterminer  l'artério-sclérose?  On  sait  le  rôle  que  cer- 
tains auteurs  font  jouer  à  l'hypertension  artérielle  dans 
la  genèse  de  l'artério-sclérose.  Or,  l'élévation  de  la  tension 
artérielle  que  l'on  observe  dans  certaines  néphrites  ne  pour- 
rait-elle déterminer  à  son  tour  des  altérations  des  artères? 
Cette  opinion,  très  rapprochée  de  la  théorie  émise  par 
Johnson,  a  été  reprise  par  Friedmann*.  Cet  auteur  décrit 
l'hyperplasie  de  la  tunique  musculaire  et  le  dédoublement 
de  la  lame  élastique  interne  des  artères  des  reins  atteints  de 
néphrite.  Il  considère  ces  altérations  comme  spéciales  aux 
cas  de  lésion  rénale,  et  comme  dues  à  l'hypertension.  Mais 
il  a  tort  de  les  séparer  de  l'artério-sclérose  dont  elles  consti- 
tuent en  réalité  le  premier  degré. 

1.  Ulrich  Friedmaxx,  Uber  die  Verânderungen  der  kleinen  Arterien  bei 
Nierencrkrankrungen  Virch.  Arch.  vol.  159,  1900. 
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Peut-être  la  complexité  des  lésions  que  Ton  observe  par- 
fois s'expliquerait-ellc  de  cette  façon.  S'il  est  possible  en 
effet  que  certaines  néphrites  figurent  parmi  les  causes  de 
Tartério-sclérose,  il  n'est  pas  illogique  de  penser  que  des 
lésions  artério-scléreuses  consécutives  puissent  atteindre 
des  reins  déjà  atteints  de  néphrite. 


EXPLICATION    DE  LA   PLANCHE  I 

Fig.  1.  —  Artère  du  rein  de  moyen  calibre  atteinte  d*artério-sclérose. 
(Coloration  par  la  fuchséline,  le  van  Gieson  et  Thématoxyline  au  fer.  Gross* 
300/1). 

La  lamo  élastique  ioterno  plissée  est  dédoublée  en  un  certain  nombre  de  lamelles 
secondaires.  Entre  ces  lamelles  on  distingue  un  peu  du  tissu  conjonctif  coloré  en  rose 
et  des  cellules  musculaires  peu  distinctes  coupées  en  travers.  La  couche  moyenne  est 
épaissie.  Les  cellules  musculaires  colorées  en  jaune  sont  peu  distinctes,  leurs  noyaux  ne 
se  colorent  pas  pour  la  plupart,  quelques-uns  sont  à  peine  teintés. 

Fig.  2.  —  Artériole  du  rein  atteinte  de  lésions  artério-scléreuses,  coupe  à 

congélation. 
(Coloration  par  la  méthode  de  Fischer,  obj.  immersion  Verick  1/15  oc.  3. 

Gross*  600/1. 

On  voit  des  gouttelettes  de  graisse  dans  la  tunique  moyenne  et  la  tunique  interne. 

Fig.  3.  —  Glomérule  atteint  de  dégénérescence  hyaline. 
(Coloration  par  la  fuchséiine,  le  van  Gieson  et  l'hématoxyline  au  fer.  Gross^ 
400/1). 

La  partie  périphérique  du  glomérule  limitée  dans  une  partie  de  son  contour  par  des 
lamelles  élastiques  de  nouvelle  formation  est  constituée  par  une  substance  réfringente, 
colorée  on  ronge  brilllant  par  le  van  Qieson,  vaguement  feuilletée,  contenant  quelques 
noyaux  allongés. 

La  partie  centrale  colorée  en  jaune  présente  encore  vaguement  l'apparence  du  peloton 
vasculaire. 

Fig.  4.  —  Glomérule  présentant  les  lésions  de  dégénérescence  graisseuse  des 

capillaires. 
(Coupe  &  congélation,  coloration  par  la  méthode  de  Fischer,  obj.  k  immersion 

Verick  1/15  oc.  3.  Gross»  600/1. 

Les  parois  des  capillaires  glomérulaires  ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse.  La 
graisse  colorée  en  rouge  est  tantôt  diffuse,  tantôt  collectée  on  fines  gouttelettes. 
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MÉNINGO-ENCÉPHALITE  SUBAIGUË  CHEZ  UN  TUBERCULEUX 


PAR     MM. 

L.  â.LQUIBR  et  BAUDOUIN 

Chef  des  travaax  anatomiqnes  &  la  Interne  des  hôpitaux, 

clinique  des  maladies  nerveuses. 


[(travail  DB  la.  clinique  et  du  laboratoire  DB  m.  le  professeur  RAYMOND) 

(Planche   II) 


A  l'heure  actuelle,  Tétude  des  méningo-encéphalites  aiguës 
et  subaiguës  est  à  peine  ébauchée.  D'après  les  livres  clas- 
siques, leur  histoire  clinique  se  confond  avec  celle  des  ménin- 
gites aiguës  et  des  abcès  cérébraux  :  les  exemples  que  Ton  en 
connaît  ont  été  presque  tous  des  trouvailles  d'autopsie.  Au 
point  de  vue  anatomique  nous  ne  sommes  guère  mieux  fixés  : 
malgré  de  nombreux  et  importants  travaux,  l'accord  est  loin 
d'être  fait  sur  les  rapports  existant  entre  l'encéphalite,  les 
méningites  et  les  ramollissements  :  chaque  auteur  a  sa 
manière  de  voir,  plus  ou  moins  différente  de  celle  des  autres. 

Voici  un  fait  de  tous  points  remarquable  :  cliniquement 
par  son  évolution  subaiguë,  l'absence  de  phénomènes 
généraux  jusqu'à  la  dernière  période, la  localisation  des  symp- 
tomes  qui  semblaient  indiquer  une  lésion  légère  en  foyer; 
anatomiquemeut  par  la  localisation  des  lésions  au  point 
précis  que  permettaient  de  supposer  les  symptômes.  Enfin, 
bien  que  leur  pathogénie  ne  puisse  être  complètement  élu- 
cidée, les  lésions  présentent  cependant  un  réel  intérêt,  en 
raison  de  leur  netteté  et  de  leur  aspect  particulier. 
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Observation  clinique,  —  Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  23  ans.  Il 
apparlieut  à  une  famille  de  9  enfants,  7  sont  bien  portants,  ainsi 
d'ailleurs  que  le  père  et  la  mère  :  une  sœur  a  été  atteinte  de  chorée; 
lui-môme,  né  à  terme,  a  marché  à  un  an  et  a  toujours  joui  d'une  bonne 
santé.  Éleyé  à  la  campagne,  il  entra  à  Tâge  de  13  ans  dans  un  magasin 
où  on  remployait  à  faire  les  courses.  Vers  cette  époque  la  rue  a  pro- 
gressivement diminué  pour  en  arriver  à  la  cécité  complète  du  côté  droit 
seulement. 

Vers  la  fin  de  novembre  dernier,  quinze  jours  environ  avant  son 
entrée  à  l'hôpital,  une  après-midi  vers  3  heures,  pendant  son  travail,  il 
sentit  tout  à  coup  les  jambes  lui  manquer  et  tomba  sans  perdre  connais- 
sance, il  put  se  relever  avec  Taide  d*un  camarade.  En  môme  temps  son 
bras  droit  était  engourdi,  difficile  à  mouvoir  ainsi  que  le  côté  droit  de  la 
face.  Ces  malaises  s'étant  rapidement  dissipés,  il  recommença  à  mar- 
cher comme  auparavant,  mais  le  soir,  en  sortant  pour  prendre  l'air  il 
fut  repris  pendant  quelques  minutes  d'engourdissement  et  de  paralysie 
d'abord  de  la  main  droite,  puis  progressivement  de  tout  le  membre 
supérieur  droit  avec  sensation  d'engourdissement  au  côté  droit  de  la  face. 
Au  bout  de  quelques  minutes  tout  rentra  dans  l'ordre. 

De  semblables  crises  se  reproduisirent  une  à  deux  fois  les  jours 
suivants. 

Le  dimanche  3  décembre,  en  se  promenant,  il  eut  3  ou  4  crises 
accompagnées  cette  fois  de  mouvements  involontaires  des  doigts  et  lais- 
sant après  elles  une  certaine  gêne  de  la  parole.  Pendant  quelques  jours 
les  crises  se  répétèrent  3  ou  4  fois  par  jour  puis  diminuèrent  de  fré- 
quence. C'est  en  cet  état  que  le  malade  vint  se  présenter  à  la  consul- 
tation du  P'  Raymond  à  la  Salpôtrière,  qui  l'admit  salle  Bouvier  le 
13  décembre  (1905). 

Voici  les  résultats  de  Texaroen  pratiqué  quelques  jours  après  son 
entrée  à  l'hôpital. 

Faciès  pâle,  anémié  :  l'auscultation  révèle  une  tuberculose  pulmonaire 
au  2*  degré.  Une  fois  par  jour  environ  le  malade  est  pris  pendant  quel- 
ques minutes  d'engourdissement  du  membre  supérieur  droit,  avec  quel- 
ques mouvements  involontaires  des  doigts  et  engourdissement  de  la 
face. 

Du  côté  gauche  du  corps  l'examen  ne  révèle  rien  d'anormal  (motilité, 
sensibilité,  réflexes). 

A  droite  au  contraire  on  constate  : 

1»  Dm  côté  de  la  face,  une  légère  parésie  faciale  ne  se  révélant  que 
lorsque  les  muscles  se  contractent,  et  non  appréciable  au  repos. 

2"  Au  membre  supérieur  droit  parésie  intéressant  presque  exclusive- 
ment l'extrémité  du  membce  :  tous  les  mouvements  des  doigts  (flexion 
opposition,  extension)  se  font  très  difficilement;  la  flexion  et  l'exten- 
sion du  poignet  sont  légèrement  affaiblies,  la  flexion  de  l'avant-bras  sur 
le  bras  est  intacte,  l'extension  un  peu  moins  bien  conservée. 
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Lasensibilité  superficielle  est  intacte  partout,  mais  la  sensibilité  arti- 
culaire et  stéréognostique  ost  très  imparfaite  à  la  main  droite,  les 
réllexes  tendineux  sont  exagérés  au  membre  supérieur  droit. 

3°  Au  membre  inférieur  droit  exagération  des  réflexes  tendineux.; 

orteil  indifférent. 

Cet  état  resta  une  dizaine  de  jours  sans  se  modifier,  puis,  vers  le 
25  décembre  le  malade  tomba  rapidement  en  un  véritable  état  typhoïde 
avec  ascension  progressive  de  la  température  jusqu'à  40«  et  faibles 
oscillations.  Constipation,  pas  de  signe  de  Kernig  ;  congestion  pulmonaire 
qui  se  généralise  rapidement  :  le  29  le  malade  est  très  dypnéique  :  on 
note  ce  jour-là  3  petites  attaques  d'épilepsie  partielle  du  côté  gauche 
débutant  à  la  main  puis  se  propageant  au  bras  et  à  la  figure  :  à  ce  mo- 
ment,  le  malade  a  les  yeux  hagards  et  semble  perdre  connaissance 
pendant  1/2  à  \  minute,  puis,  il  revient  à  lui,  et  peut  comme  aupara- 
vant répondre  aux  questions  qu'on  lui  pose. 
Mort  la  nuit  suivante. 

Autopsie  le  31  décembre,  30  heures  après  la  mort.  —  Viscères.  Dans 
les  poumons,  congestion  étendue  ;  tuberculose  au  2«  degré  aux  sommets. 
En  outre,  sur  divers  points  de  la  surface  des  poumons  et  des  principaux 
viscères,  on  remarque  quelques  petits  nodules  blanchâtres  opaques,  du 
volume  d'une  tête  d'épingle,  ayant  l'apparence  de  granulations  [miliaires 
tuberculeuses.  Les  autres  viscères  sont  congestionnés,  le  foie  pèse  2'^" ,200, 
les  deux  reins  355  grammes,  la  rate  115,  le  cœur  250,  le  thyroïde  32, 
Thypophyse  0,65  centigrammes;  les  surrénales  semblent  normales. 

Centres  nerveux.  La  dure-mère  crânienne  ne  présente  rien  d'anormal. 
Les  méninges  molles  ont  un  aspect  laiteux  avec  des  épaississements 
irréguliers.  Ces  lésions  disséminées  sur  la  convexité  des  deux  hémi- 
sphères prédominent  au  voisinage  de  leur  bord  supérieur  dans  sa  partie 
moyenne.  Rien  de  semblable  sur  les  faces  internes  et  inférieures.  Dans 
l'hémisphère  droit,  on  ne  remarque  pas  d'autres  lésions  ni  en  surface 
ni  à  la  coupe.  A  gauche  au  contraire  on  constate,  isolées  çà  et  là  le  long 
des  vaisseaux,  sur  les  lobes  frontal  et  pariétal,  5  ou  6  petites  granula- 
tions milliaires  blanches,  opaques,  ayant  l'apparence  de  granulations 
tuberculeuses.  De  plus  les  méninges  sont  franchement  jaunes  et  sem- 
blent soulevées  par  un  exsudât  au  niveau  du  tiers  inférieur  de  la  scis- 
sure de  Rolande  et  sur  les  deux  bras  de  la  sylvienne,  principalement  sur 
sou  bras  postérieur. 

Des  sections  parallèles  à  la  coupe  de  Brissaud,  pratiquées  à  travers 
l'hémisphère  gauche,  montrent  les  lésions  suivantes  (fig.  1)  : 

1^  Sous  les  méninges,  entre  elles  et  le  cortex  dont  la  surface,  atteinte 
de  ramolissement  jaune  se  confond  avec  lui,  est  un  exsudât  jaune  vis- 
queux, puri forme,  dont  l'épaisseur  atteint,  .vers  la  partie  inférieure  de 
la  scissure  de  Rolando,  un  demi-centimètre  environ,  diminuant  progres- 
sivement autour  de  ce  point.  L'exsudat  se  termine  un  peu  en  avant  de 
la  branche  antérieure  de  la  sylvienne  :  en  arrière  il  disparaît  un  peu 
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avant  le  pli  courbe;  en  hauteur  i\  ne  dépasse  pas  la  partie  moyenne  de 
la  scissure  de  Rolande,  débordant,  en  bas,  sur  la  première  circonvolu- 
tion temporale  surtout  dans  sa  partie  antérieure. 

En  profondeur,  l'eisudat  s'étend  seulement  à  la  partie  superficielle 
de  la  scissure  de  Rolando  et  du  bras  postérieur  de  )a  sylvienne.  Sur 
toute  l'étendue  des  lèvres  de  ces  scissures  on  constate  de  nombreux 
petits  foyers  hémorragiques,  entourés  de  ramollissement  rouge,  empié- 
tant sur  la  substance  griae  et  la  substance  blanche  des  circonvolutions; 
sur  une  étendue  de  2  centimètres  environ,  les  parties  voisines  de  la 


Fig.  1. 

substance  blanche  sont  atteintes  de  ramollissement  jaune  :  sur  les  lèvres 
des  scissures  et  plis  voisins,  on  trouve  des  petites  hémorragies  super- 
ficielles et  des  zones  irrégulières  de  ramoUiasement  jaune  atteignant  la 
partie  superficielle  de  l'écorce;  en  plusieurs  points,  on  remarque  des 
nodules  isolés,  miliaires,  blanchâtres,  ressemblant,  comme  ceux  déjà 
signalés  dans  les  méninges  superflcielles,  à  des  granulations  tubercu- 
leuses récentes.  Enfin  dans  tonte  l'étendue  de  l'hémisphère,  tes  vais- 
seaux sanguins  sont  fortement  cooges lionnes,  parsemant  la  substance 
cérébrale  d'un  piqueté  ronge  surtout  marqué  dans  la  moitié  postérieure 
de  l'hémisphère. 

Pas  de  dilatation  ventriculaire. 

Le  cervelet,  les  autres  parties  du  névraxe  ainsi  que  les  méninges  qui 
les  recouvrent  paraissent  normaux. 

Étude  kistologique-  Les  lésions  étant  partout  les  mâraes  et  ne  pré- 
'  sentant,  d'une  circonvolution  à  une  autre,  que  des  diiïérences  d'intensité, 
nous  nous  bornerons  à  décrire  celles  observées  le  long  de  la  scissure 
de  Rolaiido  et  du  bras  postérieur  de  la  sylïienne.  [Voir  planche  II. J 

La  figure  1  de  cette  planche  montre  leur  nature  et  leur  topographie. 
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Sous  les  méninges  superficielles  et  dans  les  scissures  on  trouve  des 
vaisseaux  sanguins  tellement  nombreux  qu*on  peut  afûrmer  l'existence 
d*une  néoformation  vasculaire  intense.  Ils  ont  un  volume  considérable 
et  sont  gorgés  de  sang.  Un  certain  nombre  d'entre  eux,  des  artères 
le  plus  souvent,  présentent  une  prolifération  remarquable  de  la  tunique 
interne,  (cette  prolifération  est  nette  sur  la  figure  2  représentant  la 
coupe  longitudinale  d'une  artère.  (V.  aussi  (ûg.  1)  Tartériole  qui  est  au 
fond  de  la  scissure,  et  figure  3.) 

Dans  ces  vaisseaux,  Tépaississement  de  la  tunique  interne  réduit  le 
calibre  à  la  moitié  ou  au  quart  de  son  diamètre  ;  dans  quelques-uns 
seulement,  Toblitération  est  presque  complète.  LVpaississement  est  dû 
surtout  à  la  prolifération  des  éléments  propres  de  la  paroi  vasculaire  ; 
fibrilles  conjonctives  et  cellules  polymorphes  munies  de  prolongements 
multiples  ou  fusiformes,  et  à  noyau  ovalaire,  avec,  par  endroits,  d'assez 
nombreux  éléments  ayant  tous  les  caractères  des  mastzellen  et  des  plas- 
mazellen,  et  d'autres  moins  nombreux,  ayant  l'aspect  de  mononucléaires, 
moyens  et  petits.  Çà  et  là,  on  rencontre  un  polynucléaire  isolé. 

Enfin,  quelques  veines  et  de  rares  artères  sont  oblitérées  par  un 
caillot  fibrino-leucocytique. 

Autour  de  presque  tous  les  vaisseaux  sanguins  (pi.  II,  fig.  1  et  3)  on 
voit  une  infiltration  extrêmement  abondante,  presque  partout  confluente 
en  nappes  diffuses,  constituée  histologiquement  par  des  éléments  ana- 
logues à  ceux  que  nous  venons  de  décrire  dans  la  tunique  interne  ; 
cellules  conjonctives,  mastzellen,  plasmazellen,  mononucléaires,  très 
rares  polynucléaires.  En  de  nombreux  points,  correspondant  à  l'exsudat 
visqueux,  puri forme  constaté  à  l'autopsie,  ces  éléments  sont  en  voie  de 
nécrose  plus  ou  moins  complète.        ^ 

Presque  partout  l'inGltrat  empiète  sur  les  circonvolutions,  faisant 
souvent  disparaître  toute  limitation  entre  les  méninges  et  la  substance 
cérébrale;  cette  lésion  se  trouve  en  tous  les  endroits  où  l'autopsie  avait 
révélé  le  ramollissement  jaune  de  la  partie  superficielle  des  circonvolu- 
tions; à  la  limite  des  parties  malades  et  des  parties  saines,  l'infiltrat  se 
localise  autour  des  petits  vaisseaux  sanguins  de  l'écorce. 

Dans  les  circonvolutions  ainsi  atteintes,  les  cellules  nerveuses  sont 
en  chromatolyse  sans  pigmentations,  leurs  prolongements  sont  peu  nets, 
les  angles  souvent  arrondis,  le  noyau  mal  différencié.  Ces  lésions  dispa- 
raissent dès  qu'on  arrive  à  des  points  où  l'infiltrat  cortical  n'existe  plus 
elles  sont  strictement  localisées  aux  parties  atteintes  de  ramollissement 
jaune  sous-méningé. 

La  substance  blanche  sous-jacente  aux  circonvolutions  malades  pré- 
sentent (pi.  II,  fig.'l)  les  lésions  banales  du  ramollissement  récent;  désa- 
grégation de  la  trame  névroglique,  fragmentée,  mal  différenciée,  à  mailles 
irrégulières;  les  cellules  névrogliques  sont  peu  distinctes;  les  cylindres- 
axes  déformés,  anguleux,  aplatis  ou  tuméfiés,  variqueux  et  souvent  peu 
distincts.  Çà  et  là,  on  rencontre  quelques  lymphocytes  ou  petits  mono- 
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nucléaires  et  de  rares  corps  amyloïdes.  Beaucoup  de  vaisseaux  sont 
rompus,  parsemant  les  préparations  de  nombreux  petits  foyers  hémor<- 
ragiques;  les  autres  sont  entourés  d'éléments  analogues  à  ceux  qui 
infiltrent  les  méninges  et  les  circonvolutions,  ils  sont,  ici,  contenus  dans 
la  gaine  lymphatique  périvasculaire. 

La  désorganisation  de  la  substance  cérébrale  présente  son  maximum 
à  quelque  distance  des  foyers  méningo-corticaux(V.  pi.  fig.  1)  :  on  trouve, 
là,  de  véritables  lacunes  avec  nécrose  complète  de  tous  les  éléments,  et 
par  places  (pi.  Il,  ûg.  4)  persistance  de  nombreux  capillaires  sanguins 
extrêmement  congestionnés. 

La  méthode  de  Marchi  ne  montre  que  de  rares  granulations  ;  la 
méthode  de  Weigert-Pal  ne  permet  de  constater  aucune  lésion  ancienne 
des  fibres  nerveuses.  Il  n'y  a  pas  non  plus  de  sclérose  névroglique.  Tout 
se  réduit  aux  lésions  récentes  que  nous  venons  de  signaler. 

Un  fragment  du  lobule  paraceutral  de  l'hémisphère  droit  permet  de 
constater  une  congestion  assez  marquée  de  vaisseaux  méningés,  avec, 
aulour  de  quelques-uns,  un  inHltrat  discret,  composé  des  mêmes  élé- 
ments que  dans  le  foyer  principal  du  côté  opposé.  Les  cellules  corti- 
cales présentent  un  peu  de  chromatolyse  ;  on  ne  remarque  pas  d'autres 
lésions. 

Des  fragments  de  moelle  prélevés  aux  principales  régions  montrent 
l'absence  de  méningite  spinale;  on  voit  seulement  une  très  légère  sclé- 
rose diffuse  des  cordons  de  Goll  et  des  cordons  latéraux  ;  les  vaisseaux 
sont  un  peu  congestionnés,  certaines  cellules  présentent  une  très 
légère  chromatolyse  centrale;  enfin  la  méthode  de  Marchi  met  en  évi- 
dence quelques  corps  granuleux  et  quelques  lésions  diffuses  et  légères 
de  la  myéline. 

L'évolution  clinique  peut,  dans  cette  observation,  être 
divisée  en  deux  phases  bien  nettes  :  la  première,  que  Ton 
pourrait  appeler  d'accidents  locaux,  débute  brusquement 
par  une  sorte  de  petit  ictus,  sans  perte  de  connaissance,  après 
lequel  tout  se  borne,  pendant  un  mois,  à  de  petites  crises 
d'engourdissement  du  membre  supérieur  droit,  et  du  côté 
droit  de  la  face,  parfois  accompagnées  de  légers  mouve- 
ments involontaires  des  doigts,  et  d'un  peu  de  gêne  passa- 
gère de  la  parole.  On  constate,  à  l'examen,  une  parésie  nette 
de  l'extrémité  supérieure  droite,  avec,  fait  digne  d'intérêt, 
une  légère  astéréognosie  sans  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
bilité ;  au  membre  inférieur  droit,  le  réflexe  tendineux  est 
exagéré,  sans  signe  de  fiabinski. 

Puis,  4  à  5  jours  seulement  avant  la  mort,  apparaissent 
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les  troubles  généraux  qui  caractérisent  la  seconde  phase  de 
l'évolution  morbide  :  torpeur  et  ascension  tliermique  pro- 
gressive, jusqu'à  4t®  avec  des  petites  crises  d^épilepsie  jack- 
sonienne  du  côté  gauche. 

Une  semblable  évolution  ne  se  rencontre  guère  que  dans 
les  cas  subaigus  de  Tadulte  :  chez  Tenfant  la  marche  est, 
d'ordinaire,  aiguë  ou  suraiguë  (Bombicci),  le  début  marqué 
par  des  phénomènes  généraux  (Comby)  ;  chez  Tadulte,  au 
contraire,  la  marche  peut  être  encore  plus  lente  que  chez 
notre  malade  :  témoin  le  fait  rapporté  par  MoUard  et  Cade  *, 
concernant  un  homme  de  65  ans,  qui,  pendant  6  mois,  ne 
présenta  d'autres  symptômes  morbides  qu'une  céphalée  dif- 
fuse, progressive,  lui  permettant  d'exercer  son  métier;  puis 
brusquement,  il  devient  complètement  sourd  des  deux 
oreilles.  Rapidement  apparaît  une  obnubilation  progressive, 
qui  finalement  aboutit  au  délire,  avec  coma:  la  température, 
au-dessous  de  la  normale  auparavant,  ne  s'éleva  à  37,5®  que 
la  veille  de  la  mort  ;  cette  seconde  phase  n'avait  duré,  en 
tout,  que  6  jours,  tandis  que  les  prodromes  s'étaient  pro- 
longés pendant  6  mois! 

Chez  ce  malade,  à  la  2®  phase,  il  n'y  avait  d'autres  signes 
de  localisation  que  la  surdité  bilatérale,  un  léger  affaisse- 
ment des  traits  du  côté  gauche,  l'affaiblissement  des  réflexes 
tendineux,  mais  ni  paralysies,  ni  contractures,  ni  troubles 
sensitifs  ;  il  y  avait,  par  contre,  incontinence  des  sphincters; 
enfin,  les  auteurs  insistentsur  l'absence  complète  de  troubles 
visuels,  et  sur  l'intégrité  des  réflexes  lumineux. 

Fait  curieux,  et  qui  montre  bien  combien  peut  être 
variable  la  séméiologie  de  l'encéphalite  aiguë,  dans  laquelle, 
selon  l'expression  citée  par  Murât,  les  symptômes  se  grou- 
pent, comme  au  hasard  d'une  loterie  :  chez  le  malade  de 
MoUard  et  Cade,  les  lésions  étaient  localisées  à  peu  près  de 
la  même  façon  que  chez  le  nôtre  :  les  auteurs  ont  trouvé,  à 
l'autopsie  :  une  congestion  hémorragique,  dans  les  2  tiers 
inférieurs  des  circonvolutions  périolandiques  et  périsyl- 
iennes,  avec  épaississement  des  méninges,  qui  adhéraient 

1  MoLLÂRD  et  Cadb.  Lyon  médical,  1902,  p.  6-16. 
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à  TécoFce  ramollie  superficiellement  :  la  substance  céré- 
brale présentait  un  piqueté  hémorragique. 

Si  tout  peut  se  réduire,  pendant  des  mois,  à  quelques 
symptômes  isolés,  il  est  exceptionnel  que  ces  symptômes 
indiquent,  comme  chez  notre  malade,  une  localisation  pré- 
cise; d'ordinaire,  il  s*agit  de  troubles  vagues  :  céphalée, 
vertiges,  malaises,  d'après  la  description  générale  dont 
Mollard  et  Cade  font  suivre  leur  observation. 

Cette  particularité  donne,  h  notre  cas,  un  certain  intérêt 
puisque,  d'après  les  descriptions  des  auteurs,  c'est  surtout 
la  localisation  plus  exacte  des  symptômes  qui  permet  de 
différencier  les  lésions  en  foyer  d'avec  la  méningo-encé- 
phalite.  Notre  observation  montre  que  la  méningo-encépha- 
lite  peut,  au  contraire,  se  comporter  comme  ces  formes  de 
méningite  en  plaques  de  la  convexité,  bien  décrites  surtout 
par  notre  maître,  M.  le  Professeur  Raymond,  et  ne  se  tra- 
duire, pendant  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  que 
par  les  signes  d'une  lésion  en  foyer,  sans  troubles  généraux 
d'aucune  sorte. 

L'autopsie  et  l'étude  histologique  nous  ont  révélé  deux 
ordres  de  lésions  :  1®  dans  les  méninges,  abondante  néofor- 
mation de  vaisseaux  sanguins,  avec  endartérite  subaiguë 
très  sténosante  ;  autour  des  vaisseaux,  infiltrat  de  mono- 
nucléaires avec  plamazellen  et  mastzellen,  abondante  proli- 
fération des  éléments  fixes;  nécrose  rapide  aboutissant  à  la 
formation  d'un  exsudât  puriforme. 

2^  Les  parties  voisines  du  cerveau  présentent  des  zones 
de  ramollissement  superficiel  jaune,  caractérisées,  histolo- 
giquement  par  l'extension  à  l'écorce  cérébrale,  des  lésions 
méningées,  avec  lésions  dégénératives  et  nécrose  légère 
de  la  substance  corticale  ;  sur  une  étendue  de  plusieurs 
centimètres,  autour  du  foyer  principal,  on  constate  les 
lésions  du  ramollissement  rouge  banal.  Gomment  interpré- 
ter ces  lésions  ? 

Il  est  de  toute  évidence  que  les  plus  importantes  sont 
les  lésions  méningées,  caractéristiques  d'une  irritation  in- 
tense, avec  nécrose  rapide  ;  elles  ne  font   que  se  propager 
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aux  parties  voisines  de  Técorce,  où  on  les  trouve  toujours 
beaucoup  moins  accusées  que  dans  les  méninges,  et  d'inten- 
sité décroissante  à  mesure  qu'on  s'en  éloigne  pour  s'enfon- 
cer dans  la  profondeur.  Quant  au  ramollissement,  il  n'existe 
qu'autour  du  foyer  principal,  manque  aux  endroits  où  la 
méningo-encéphalite  est  encore  peu  accentuée,  et  apparaît 
ainsi  comme  une  altération  secondaire,  une  véritable  com- 
plication. 

En  somme,  dans  ce  cas,  la  lésion  essentielle,  initiale, 
nous  paraît  être  une  méningite  localisée,  sorte  de  méningite 
en  plaques,  caractérisée  par  une  néoformation  vasculaire 
intense  et  localisée,  avec  endartérite,  et,  autour  des  vais- 
seaux, prolifération  considérable  des  cellules  fixes,  avec 
infiltrat  leucocytique,  tous  ces  éléments  se  nécrosant  rapide- 
ment pour  constituer  l'exsudat  puriforme  ;  ce  qui  domine, 
anatomiquement,  c'est  la  méningite,  l'encéphalite  et  le 
ramollissement  nous  apparaissent  comme  secondaires. 

C'est,  d'ailleurs,  à  une  conclusion  analogue  que  sont  arri- 
vés la  plupart  de  ceux  qui  ont  observé  des  faits  analogues  ; 
dans  un  travail  basé  sur  8  autopsies  d'encéphalite  hémorra- 
gique (5  cas  chez  des  enfants,  3  chez  des  adultes  dont  2  âgés 
de  45  ans  et  le  3<^,  de  S6  ans)  Bombicci  '  conclut  dans  le  même 
sens:  la  néoformation  vasculaire  est,  dit-il,  le  fait  le  plus 
important  et  le  plus  constant  ;  la  paroi  des  vaisseaux  est 
légèrement  épaissie,  surtout  l'adventice,  la  gaine  périvas- 
culaire  est  dilatée  par  accumulation  de  leucocytes.  Enfin, 
l'auteur  est  frappé  de  l'intégrité  presque  complète  des  fibres 
et  des  cellules  nerveuses,  qui,  dit-il,  a  été  notée  par  presque 
tous  les  auteurs. 

De  même,  Préobrajenski*  conclut  que  le  point  de  départ 
de  l'encéphalite  hémorragique  réside  toujours  dans  une 
altération  organique  ou  fonctionnelle  des  vaisseaux  san- 
guins. 

Enfin,  nous  avons  vainement  cherché  à  préciser  la  cause 
des  lésions  méningo-encéphaliques  chez  notre  malade.   Une 

1.  Bombicci,  Rivista  sperim.  di  fveniatria,  1902,  p.  647,  667,  et  1903,  p.  33-49. 

2.  PnÉOBRAJENSKi,  Anatomie  pathologique  et  pathogénie  des  encéphalites 
hémorragiques,  9«  Congrès  des  médecins  russes,  St-Pétersbourg,  1904. 
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toxi-infection  doit  être  à  la  base  du  processus  morbide  ; 
d'autre  part,  il  s'agit  d'un  tuberculeux  cachectique,  mais 
cela  n'est  pas  suffisant  pour  affirmer  l'origine  tuberculeuse 
de  la  méningo-encéphalite.  L'autopsie  semblait  démontrer 
la  nature  tuberculeuse  de  ces  lésions,  en  y  révélant  la  pré- 
sence de  rares  granulations  d'aspect  absolument  identiques 
à  celles  que  nous  avions  notées  dans  les. principaux  viscères, 
mais  au  microscope  chacune  de  ces  granulations  était 
constituée  par  un  des  vaisseaux  sanguins  presque  oblitéré 
par  l'endartérite,  et  entourée  de  lésions  irritatives  avec 
nécrose  ;  nulle  part  nous  n'avons  trouvé  ni  cellules  géantes, 
ni  bacilles.  Il  est  vrai  que  dans  plusieurs  autres  cas  nous 
avons  vu  l'examen  histologique  montrer  des  lésions  ana- 
logues, en  des  points  où  l'autopsie  semblait  indiquer  la  pré- 
sence de  granulations  tuberculeuses,  cette  constatation  ne 
permet  donc  pas  plus  d'éliminer  la  tuberculose,  que  d'af- 
firmer son  existence. 

Ajoutons,  en  terminant,  qu'en  raison  de  l'intensité  de 
l'endartérite,  nous  avons  songé  à  la  syphilis,  malgré  les 
résultats  négatifs  de  l'enquête  clinique  ;  la  recherche  du 
tréponème  parla  méthode  deGiemsa,  est  demeurée  négative. 
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(travail  des  laboratoires  db  la  clinique  médicale  db  lhApital  labnnbg 
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Avant  d'en  exposer  ranatomie  pathologique  et  la  patho- 
génie,  nous  devons  dire  comment  nous  comprenons  l'encé- 
phalite aiguë. 

Quand  on  parle  d'encéphalite,  on  entend  l'inflammation 
de  l'encéphale.  Dans  la  terminologie  médicale,  il  est  en 
effet  admis  que  le  suffixe  ite  ajouté  au  nom  d'un  organe  en 
indique  la  phlegmasie  :  néphrite,  pleurite,  méningite,  hépa- 
tite, etc. 

Mais  pour  délimiter  exactement  la  valeur  de  ce  mot 
encéphalite  et  particulièrement  de  ce  terme  encéphalite 
aiguë,  il  est  nécessaire  d'envisager  les  notions  qu'il  fournit 
à  différents  points  de  vue  :  anatomique,  nosographique  et 
pathogénique. 

Au  point  de  vue  anatomique,  Tencéphalite  aiguë  est 
l'inflammation  aiguë  de  l'encéphale.  Si  nous  acceptons,  avec 
MetchnikofT,  que  l'inflammation  se  réduit  à  une  réaction 
phagocytaire  des  éléments  mésodermiques  multipliés  dans 
le  tissu  enflammé  ou  amenés  par  diapédèse,  pour  qu'il  y 
ait  encéphalite  aiguë,  il  faut  qu'il  existe  une  réaction  con- 
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jonctivo-vasculaire,  prolifération  des  éléments  des  gaines 
mésodermiques  périvasculaires  ou  infiltration  de  leucocytes 
amenés  dans  le  tissu  nerveux  par  diapédèse. 

C'est  ainsi  qu'en  langage  courant,  les  anatomo-patholo- 
gistes  établissent  une  identité  entre  encéphalite  aiguë  et 
réactions  aiguës  conjonctivo-vasculaires,  ou,  comme  on  le 
dirait  d'un  mot,  lésions  inflammatoires. 

Pour  les  anatomo-pathologistes,  lésions  d'encéphalite  et 
lésions  inflammatoires  sont  donc  synonymes.  Cette  syno- 
nymie est  légitime. 

Elle  peut  néanmoins  paraître  trop  restreindre  la  nature 
de  l'encéphalite  aiguë. 

En  effet,  les  lésions  des  néphrites  aiguës,  des  hépatites 
aiguës,  sont  loin  de  se  limiter  aux  lésions  conjonctivo-vas- 
culaires,  et  l'on  décrit  chaque  jour  comme  néphrites  ou 
comme  hépatites  des  états  anatomiques  où  les  phénomènes 
de  réaction  diapédétique  et  de  prolifération  conjonctive 
sont  négligés,  parce  qu'ils  sont  négligeables  et  même 
nuls. 

Ces  états  s'observent  à  l'autopsie  d'infectés  ou  d'intoxi- 
qués. On  les  rapporte  à  l'infection  ou  l'intoxication  recon- 
nues pendant  la  vie,  et  c'est  sous  le  terme  de  néphrite  ou 
d'hépatite  aiguës  qu'on  range  toutes  les  lésions  que  l'on 
rapporte  aux  toxi-infections  aiguës.  Néphrite  aiguë  est 
aujourd'hui  synonyme  de  réaction  aiguë  du  rein  aux  toxi- 
infections. 

Nous  pensons  que  la  haute  différenciation  des  éléments 
de  l'encéphale  et  les  méthodes  d'iiistologie  fine,  par  nous 
possédées,  permettent  de  ne  pas  admettre  pour  l'encépha- 
lite aiguë  une  notion  aussi  compréhensive  que  pour  la 
néphrite  aiguë,  par  exemple,  et  de  ne  pas  exprimer  par 
encéphalite  aiguë,  l'ensemble  des  réactions  aiguës  de  l'en- 
céphale des  toxi-infectés.  Au  point  de  vue  anatomique, 
l'encéphalite  aiguë  n'est  donc  qu'un  cas  particulier  des 
lésions  encéphaliques  des  toxi-infectés,  ou,  comme  on 
pourrait  le  dire,  d'une  façon  incorrecte  parce  qu'elliptique, 
mais  concise,  un  cas  particulier  de  X encéphale  ioxi-infec- 
tietur. 
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Cette  façon  de  voir  laisse  d'ailleurs  entière  la  question 
nosographique.  Les  lésions  d'encéphalite,  personne  ne  les 
conteste.  Mais  Tencéphalite  aiguë  a-t-elle  une  individualité 
clinique? Est-elle  une  affection,  une  entité  morbide?  A-t-elle 
des  caractères  cliniques  qui,  rapprochés  de  ses  lésions 
anatomiques,  les  différencient  des  méningites,  des  lésions 
en  foyer,  hémorragie  et  ramollissement,  et  des  perturba- 
tions cérébrales  complexes  et  multiples  qu'on  englobe  dans 
le  terme  général  et  vague  de  délire  toxi-infectieux,  de 
confusion  mentale  ou  de  délire  aigu?  L'encéphalite  aiguë, 
décrite  par  les  Allemands,  n'a  pas  droit  de  cité  dans  nos 
classiques  actuels.  On  la  réduit  à  l'abcès  cérébral.  Nous 
essaierons  de  montrer  qu'elle  mérite  une  place  un  peu  plus 
large. 

Cette  encéphalite  aiguë  peut  être  cliniquement  primitive 
ou  secondaire. 

Elle  peut  être  la  première  manifestation  d'une  infec- 
tion ou  n'apparaître  qu'après  d'autres  localisations  de  la 
maladie. 

Dans  l'un  at  l'autre  cas,  d'ailleurs,  au  point  de  vue 
pathogénique,  l'encéphalite  aiguë  est  toujours  secondaire, 
que  les  agents  qui  la  causent,  microbes  ou  poisons,  soient 
amenés  directement  par  effraction  ou  par  les  voies  intersti- 
tielles méningées,  sanguines  ou  lymphatiques.  La  patho- 
génie de  l'encéphalite  aiguë  se  confond  donc  avec  celle  des 
toxi-infectioi^s  de  l'encéphale. 

Nous  pouvons  maintenant  aborder  son  étude  anatomo- 
pathologique  et  sa  pathogénie. 

ANATOMIE     PATHOLOGIQUE 

Ce  chapitre  comprend  deux  parties  :  une  première  dans 
laquelle  nous  rapportons  tous  les  cas  d'encéphalite  avec 
autopsie,  que  nous  avons  trouvés  dans  la  littérature,  et  une 
seconde  partie,  expérimentale. 

I.  —  Étude  anatomo-pathologique. 
Nous  avons  recueilli  systématiquement  toutes  les  obser* 
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valions  intitulées  «  encéphalite  »  par  les  auteurs  français 
e,t  étrangers  et  particulièrement  allemands. 

Gomme  le  même  terme  ne  s'applique  pas  toujours  à  des 
processus  semblables,  nous  allons  donner  un  résumé  de  ces 
observations  d'après  Tordre  chronologique  de  leur  publi- 
cation. 

Nous  avons  éliminé  tous  les  cas  où  la  lésion  n'était  pas 
strictement  limitée  aux  hémisphères  et  s'étendait  au  bulbe 
et  à  la  protubérance. 

Hayrm  (18)*.  —  (Thèse  1868)  3  cas. 

Observation  I.  —  Homme,  58  ans,  alcoolique;  tombe  brusquement 
dans  la  me,  6  semaines  après  entre  à  l'hôpital;  il  présente  de  Tiiémi- 
plégie  gaucbe  incomplète;  intelligence  très  obtuse;  mort  dans  le  coma 
10  semaines  après  les  débuts  de  Taffectiou. 

Autopsie,  —  Dans  rhémisphère  droit,  vasle  altération  de  la  partie 
postérieure  du  noyau  blanc  (paroi  externe  du  ventricule  latéral,  pointe 
postérieure  du  corps  strié,  portion  la  plus  externe  de  la  couche  op- 
tique). Ce»  parties  sont  tuméfiées.  Le  centre  est  foncé,  lie  de  vin.  La 
consistance  en  est  pftteuse.  Alentour  la  substance  est  piquetée.  L'écorce 
est  rouge  foncé. 

Histologie.  —  à)  La  partie  externe  de  la  lésion  est  dure,  résistante, 
blanchâtre  avec  piqueté  vasculaire.  Les  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang; 
globules  blancs  daos  les  gaines  lymphatiques,  léger  gonflement  des 
nojaux  et  cellules. 

6)  Partie  moyenne,  substance  pâteuse,  jaunâtre,  difficile  à  di la- 
cérer; même  couslitution  histologique  ;  à  signaler  de  nombreuses  pe- 
tites granulations. 

c)  Partie  centrale,  la  plus  rouge  ;  vascularisation  considérable,  stase 
sanguine;  multiplication  évidente  et  riche  des  vaisseaux;  exsudation 
séro-sangnine;  quelques  altérations  des  tubes  nerveux;  disparition  de 
la  myéline;  nombreux  éléments  cellulaires  et  nucléaires  dans  le  tissu 
interstitiel. 

On  y  voit  : 

i^  Des  noyaux  libres  et  ayant  aspect  des  noyaux  normaux  des  tissus 
interstitiels; 

2"*  Des  noyaux  avec  protoplasma  plus  ou  moins  abondant  formant 
une  sorte  de  vésicule  ; 

3^^  Des  plaques  coutenant  plusieurs  noyaux  (de  8  à  10)  à  proto- 
plasma grisâtre,  avec  membrane  d'enveloppe  douteuse  ou  nette  ; 

4<^  Quelques  cellules  granuleuses; 

(1)  Le  numéro  entre  parenthèses  à  la  suite  du  nom  renvoie  &  rindlcation 
bibliographique  mise  à  la  fin  du  travail. 
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5<>  Quelques  altérations  graisseuses,  quelques  amas  pigmentâires 
sanguins. 

Ob9.  II.  —  Pas  d'observation  clinique. 

Autopsie.  —  Lésion  de  deux  des  circonvolutions  moyennes  de  Thé- 
misphère  droit.  Adhérences  aux  méninges,  aspect  rouge,  luméflé,  dur. 
Muiliplication  des  vaisseaux  qui  sont  très  hypertrophiés;  leurs  parois 
sont  recouvertes  de  plusieurs  couches  superposées  de  fibres  plates  à 
plusieurs  noyaux.  Ils  sont  entourés  d'une  gaine  péri-vasculaire.  Le  tissu 
est  constitué  par  des  corpuscules  à  noyaux  multiples  pressés  les  uns 
contre  les  autres.  Pas  de  cellules  nerveuses.  Par  places,  des  globules 
rouges. 

Obs.  III.  —  Femme,  25  ans,  épileptique. 

Autopsie,  —  L'écorce  est  presque  partout  finement  vascularisée, 
d'une  teinte  rosée.  Un  grand  nombre  de  circonvolutions  sont  tuméfiées. 
Yascularisation  des  ganglions  centraux.  Vaisseaux  dilatés.  A  gauche,  en 
dehors  du  ventricule  latéral,  foyer  gélaliniforme,  rosé,  œdémateux, 
présentant  de  nombreux  points  vascularisés.  Ce  foyer  gagne  en  dehors 
la  substance  grise  de  la  dernière  circonvolution  occipitale. 

Même  lésion,  moins  avancée  dans  Thémisphère  droit.  Histologi- 
quement,  hyperémie  et  eTLtravasation  sanguines;  quelques  granulations 
pigmentâires  sanguines  disséminées;  matière  amorphe  granuleuse; 
parsemée  de  noyaux  à  contours  sinueux,  à  contenu  grisâtre  représen- 
tant les  noyaux  de  la  substance  blanche  interstitielle.  Par  places,  des 
noyaux  en  segmentation. 

Hallopkau  (17).  —  (1869). 

Obs.  IV.  —  Encéphalite  subaiguë  circonscrite  :  teinte  hortensia  des 
circonvolutions,  diminution  de  consistance  de  la  substance  nerveuse; 
multiplication  des  cellules  névrogliques. 

Danillo  (10).  —  (1883). 

Obs.  V.  —  Encéphalite  parenchymateuse  limitée  de  la  substance 
grise. 

Femme,  22  ans,  épileptique  partielle  gauche  depuis  5  ans.  Mort  en 
état  de  mal. 

Autopsie.  —  Élargissement  de  la  substance  grise  de  l'hémisphère 
droit  sans  altération  de  la  consistance,  limitée  aux  première  et 
deuxième  frontales.  Petit  foyer  de  ramollissement  sous-jaceut  de  la 
substance  blanche. 

Lésions  des  cellules  nerveuses,  tuméfaction,  disparition  des  grains, 
position  excentrique  du  noyau,  vacuole,  forme  globuleuse. 

Lésion  des  vaisseaux,  tuméfaction  et  prolifération  des  cellules  endo- 
théliales,  épaississement  des  parois,  pigment  jaune  dans  les  parois. 
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Dans  l'espace   sous-adventitiel,  globules  rouges,    leacocytes,   granu- 
lalions. 

Lésions  de  la  névroglie,  des  noyaux  et  des  cellules  araignées.  Aug;^ 
roentation  des  noyaux  de  la  névroglie  autour  des  vaisseaux  et  des  ca-> 
pillaires. 

Friedicann  (12).  —  (1888). 

Obs.  YI.  —  Dans  la  deuxième  circonvolution  frontale,  et  tout  près  de 
la  frontale  ascendante,  on  trouve  des  hémorragies  en  partie  compactes, 
en  partie  capillaires.  Au  microscope,  nombreux  amas  de  cellules 
rondes,  extravasation  sanguine,  dilatation  de  la  lumière  des  vaisseaux. 

Strumpell  (45).  —  (1889).  2  cas, 

Obs.  VII.  —  Homme,  27  ans,  mort  en  trois  jours  au  cours  d'une 
pneumonie. 

Du  côté  droit,  la  substance  cérébrale  du  centre  ovale  de  Vieussens 
est  ramollie,  jaunâtre,  parsemée  de  foyers  hémorragiques  ponctiformes 
Dans  le  corps  calleux,  nombreuses  petites  hémorragies.  Du  côté  droit, 
le  noyau  caudé  et  la  couche  optique  sont  ramollis,  ecchymotiques. 

Au  microscope,  point  de  lésions  de  la  substance  grise  ;  dans  la  sub- 
stance blanche,  vaisseaux  dilatés,  remplis  de  sang;  infiltration  de  cel- 
lules rondes  dans  les  parois  vasculaires,  les  gaines  périvasculaires  et 
le  tissu  ambiant.  Les  leucocytes  extravasés  sont  agglomérés  en  de 
nombreux  foyers.  On  remarque  des  hémorragies  capillaires,  pas  de 
microbes. 

Obs.  VIII.  —  Homme,  64  ans,  mort  eu  trois  jours. 

Du  côté  draitf  le  centre  de  Vieussens  présente  une  substance  rouge 
ocreuse,  jaunâtre,  ramollie,  parsemée  de  petites  hémorragies.  Ces  hé- 
morragies se  retrouvent  dans  l'hémisphère  gauche,  surtout  dans  le  lobe 
occipital. 

Mêmes  lésions  histologiques. 

ViRCHOW  (48).  —  (1891). 

Obs.  IX.  —  Aspect  clinique  de  Thémorragie  cérébrale.  A  l'autopsie, 
encéphalite  et  néphrite  hémorragiques. 

Senator  (41).  —  (1891). 

Obs.  X.  —  Homme,  20  ans. 

A  l'autopsie,  encéphalite  aiguë  avec  hémorragies  ponctiformes  dans 
les  deiu;  hémisphères,  méningite,  endocardite  mitrale,  néphrite  hémor- 
ragique. 
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Lkichtknstern  (i9).  —  (1892).  4  cas, 

Obs.  XI.  —  Femme,  44  ans,  morte  en  trois  semaines. 
-     Foyers  inflammatoires  hémorragiques  dans  Técorce  du  lobe  temporal 
gauche, 

Obs.  XII.  —  Fille,  10  ans,  morte  en  vingt-qnatre  heures. 

Autopsie,  —  A  droite,  la  tète  du  noyau  caudë,  le  segment  externe 
du  noyau  lenticulaire,  la  capsule  interne  sont  le  siège  d'hémorragies 
multiples.  A  gauche,  ramollissement  hémorragique  gros  comme  un 
pois  du  centre  de  la  couche  optique. 

Obs.  XIII.  —  Femme,  47  ans,  morte  en  quinze  jours. 
Gortico-encéphalite  hémorragique  des  deux  lobes  temporaux, 

Obs.  XIV.  —  Fille,  19  ans,  morte  en  trois  jours. 

La  paroi  des  ventricules  latéraux  est  ramollie.  Taches  rougeAtres 
des  corps  striés,  du  tiers  postérieur  et  du  bord  interne  des  deux 
couches  optiques.  Ces  hémorragies  ne  pénètrent  pas  profondément. 

KOBNIGSDORF  (24).  —  (1892). 

• 

Obs.  XV.  —  Fille,  21  ans,  morte  en  quatre  jours. 

Innombrables  hémorragies  ponctiformes  de  la  substance  cérébrale  : 
les  ganglions  centraux,  la  substance  blanche,  Técorceonlune  coloration 
jaunAtre  et  une  consistance  diminuée.  Quelques  noyaux  de  ramollis- 
sement rouge. 

ScHMiDT  (39).  —  (1892). 

Obs.  XVI.  —  Fille,  19  ans,  morte  en  trois  jours. 

Ramollissement  rouge  des  deux  corps  striés  et  des  couches  optiques, 
sang  dans  les  ventricules  latéraux,  hémorragies  capillaires  innom- 
brables disséminées  dans  toute  la  surface  cérébrale. 

Furbringkr  (15).  —  (1892).  2  cas, 

Obs.  XVII.  —  Fille,  27  ans. 

Foyers  symétriques  dans  les  circonvolutions  centrales. 

Obs.  XVIII.  —  Homme,  32  ans. 

Destruction  presque  complète  des  ganglions  centraux. 

Patrd  (34).  ^  (1893). 

Obs.  XIX.  —  Femme,  23  ans. 

Infection  puerpérale. 

Autopsie.,  —  Nombreuses  hémorragies  capillaires  de  toute  la  masse 
cérébrale.  11  y  a,  dans  chaque  hémisphère,  dans  les  circonvolutions  du 
sommet  de  la  scissure  de  Rolando  et  placé  d'une  façon  symétrique,  un 
foyer  de  ramollissement  du  volume  d'une  grosse  noix  à  contenu  liquide, 
gris,  et  grumeleux. 


■ 
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Nauwerck  (31).  —  (1895).  2  cas. 

Obs.  XX.  —  Fille,  14  ans.  —  Dans  le  tiers  supérieur  des  circonvolu- 
tions centrales  de  l'hémisphère  droit,  il  existait  un  foyer  de  ramollis- 
sement de  la  grosseur  d'une  noisette.  Des  foyers  plus  petits  dans  les 
circonvolutions  temporales.  Çà  et  là  de  petits  foyers  hémorragiques. 
Cultures  négatives. 

Obs.  XXI.  —  Fille,  19  ans.  —  Dans  l'hémisphère  droit  un  foyer  apo- 
plectique, de  la  grosseur  d'une  noix,  constitué  par  un  caillot  d'un 
rouge  noir  entouré  d'une  zone  de  substance  ramollie  et  parsemé  de 
petites  hémorragies.  Cultures  :  bacille  de  PfeifTer. 

CoRNiL  et  Durante  (8).  —  (1895). 

Obs.  XXII.  —  Femme,  50  ans,  fièvre,  purpura,  coma,  hémiplégie 
droite,  mort  en  7  jours. 

Dans  l'hémisphère  droit,  petit  foyer  hémorragique  siégeant  dans 
Tépaîtseur  de  la  substance  grise,  gros  comme  un  pois,  à  centre  ramolli, 
à  la  périphérie  piquetée  rouge.  Dans  la  première  circonvolution  occi- 
pitale droite,  foyer  hémorragique  également  intra-cortical,  mais  plus 
petit.  Pionnière  des  2  côtés  épaisse  et  infiltrée  d'un  liquide  jaunâtre  et 
opaque. 

Histologie.  ~<  La  pie-mère  est  infiltrée  de  cellules  rondes;  infiltra- 
tion par  petites  eellules  rondea  des  vaisseaux  de  la  substance  grise; 
quelquefois  manchons  périvasculaires.  En  quelques  points  très  petits 
foyers  de  suffusion  sanguine  avec  globules  rouges  infiltrés  entre  les 
éléments  veineux. 

Donc  encéphalo-méniof^ta. 

Jaesb  (22).  —  (1895). 

Obs.  XXIII.  —  Homme,  21  ans»  atteint  d'otorrhée  ancienne.  Entre 
avec  phénomènes  méningés  et  aphasie.  Mort  en  24  heures. 

Autopsie.  —  Tuméfaction  de  la  substance  cérébrale.  A  la  coupe 
foyer  de  ramollissement  et  hémorragie  ponctiforme  surtout  dans  la 
frontale  ascendante.  Foyer  dans  la  capsule  interne,  le  pont  et  le  cervelet. 
Otite  moyenne.  Recherches  bactériologiques  négatives. 

CoLLiNS  (7).  —  (1896). 

Obs.  XXIV.  —  A  l'autopsie,  vieille  leptoménlngite  avec  pachymé- 
ningite  hémorragique  et  encéphalite  hémorragique. 

Lloyd  and  Sailer  (27).  —  (1896). 

Obs.  XXY.  —  Aspect  clinique  de  méningite  cérébro^pinale.  A  l'au- 
topsie, encéphalite  disséminée,  légère  méningite,  néphrite  difTuse. 
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Brie  (4).  —  (4897). 

Obs.  XXYI.  —  Femme,  36  ans.  Dans  l'hémisphère  droit  da  cenreaa 
la  substance  blanche  présente  au  niveau  du  gyrus  angularis  un  noyau 
hémorragique  gros  comme  un  haricot  et  un  foyer  de  ramollissement 
contigu  de  la  grosseur  d'une  noix.  A  gauche,  nombreux  foyers  hémor- 
ragiques de  la  grosseur  d'une  lentille  dans  le  gyrus  angularis,  la  couche 
optique,  le  noyau  lenticulaire  et  le  centre  ovale. 

Histologiquementy  vaisseaux  congestionnés,  gaine  de  leucocytes  péri- 
vasculaires,  infiltration  de  cellules  rondes,  légères  hémorragies  péri- 
vasculaires  par  places.  Les  lésions  sont  symétriques. 

MuRAT  (30).  —  (1897). 

Obs.  XXVII.  —  Homme,  40  ans,  morsure  de  chien  à  la  main  droite. 
15  jours  après,  attaque  épileptiforme,  puis  délire  et  nouvelles  attaques 
continuelles,  du  21*  jour  après  la  morsure  jusqu'à  la  mort,  le  30"  jour. 

Dans  ['hémisphère  droit,  la  partie  moyenne  de  la  première  frontale, 
sur  une  largeur  d'une  pièce  de  2  fr.,  est  boursouflée  avec  une  teinte 
livide  et  une  consistance  diminuée.  A  ce  niveau  il  existe  de  l'infiltra- 
tion sanguine,  surtout  caractérisée  par  des  ectasies  vasculaires  et  une 
vascularisation  très  intense.  Au-dessous  du  foyer  précédent  et  large 
comme  une  pièce  de  50  centimes  se  trouve  un  second  foyer  qui  n'at- 
teint pas  la  substance  grise. 

Microscope.  —  Les  vaisseaux  sont  très  dilatés,  variqueux.  Dans  leur 
lumière,  on  constate  des  globules  rouges  et  quelques  leucocytes  ;  dans 
la  gaine  périvasculaire  il  existe  une  nappe  hémorragique  de  globules 
rouges.  Le  réticulum  névroglique  est  épaissi,  les  noyaux  du  stroma 
névroglique  sont  très  nombreux,  très  confluents,  tassés  surtout  autour 
des  vaisseaux.  A  côté  d'eux  on  distingue  des  éléments  épithélioïdes,  à 
corps  protoplasmique  arrondi.  Les  cellules,  à  noyaux  moins  volumineux 
que  les  précédentes,  ont  un  protoplasma  tantôt  clair  comme  translu- 
cide, tantôt  au  contraire  fortement  imprégné  par  i'éosine.  L'auteur 
décrit  des  figures  de  neuronophagie,  avec  des  noyaux  plus  petits  que 
les  précédents,  fixant  fortement  Thématéine  et  entourant  les  cellules 
nerveuses. 

Gangitano  (16).  —  (1898).  2  cas, 

Obs.  XXVIII.  —  Fillette  de  8  mois.  Encéphalite  hémorragique  loca- 
lisée dans  les  noyaux  de  la  base.  Tuberculose  pulmonaire. 

Obs.  XXIX.  —  Homme,  70  ans.  Influenza,  encéphalite  hémorragique 
localisée  dans  les  parties  supérieures  des  circonvolutions  pariétales  et 
occipitales.  Pas  de  microbes. 

Dans  les  deux  cas,  il  y  avait  des  lésions  vasculaires. 
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Semidalopf  et  Weidenbamiibr  (40).  —  (1897).  2  cas, 

0b8.  XXX.  —  Femme,  34  ans,  prise  en  octobre  i 896  d'hallucinations 
et  d'agitation.  Vers  le  milieu  de  novembre  les  phénomènes  s'aggravent. 
Il  existe  de  l'inégalité  pupillaire,  de  la  perte  des  réflexes  rotuliens,  des 
secousses  musculaires  des  membres  et  de  la  face.  Dans  le  courant  de 
décembre  la  température  s'élève  à  38*,5;  puis  au  milieu  de  symptômes 
d'adynamie,  la  mort  survient  le  31  décembre. 

A  l'autopsie,  la  dure-mère  est  normale,  la  pie-mère  hypérémiée, 
légèrement  œdémateuse  avec  petites  hémorragies  diffuses.  L'écorce  est 
très  hypérémiée,  tranchant  nettement  sur  la  substance  blanche.  On  y 
remarque  de  nombreuses  hémorragies  diffuses  ponctiformes.  Dans  le 
lobe  frontal,  l'insulade  Reil,  la  première  temporale,  les  circonvolutions 
centrales,  existent  de  petits  îlots  encéphalitiques  qui  pénètrent  un  peu 
dans  la  substance  sous-jacente. 

Au  microscope,  aspect  d'une  hémorragie  subaiguë. 

Ofis.  XXXI.  —  Femme,  31  ans,  tombant  sans  connaissance,  avec 
agitation,  hallucinations,  élévation  marquée  de  la  température.  11 
existe  une  inégalité  pupillaire,  de  la  diminution  du  réflexe  patellaire. 
Morte  en  5  jours. 

Autopsie,  —  Hypérémie  de  l'écorce  et  de  la  pie-mère  cérébrale. 
Hémorragie  punctiforme  de  la  substance  grise  centrale  du  4*  ven- 
tricule. 

Hlava  (20).  —  (1898). 

Obs.  XXXII.  —  Homme,  16  ans,  tombant  dans  le  coma,  avec  40<^  de 
température  ;  mort  en  4  jours. 

A  l'autopsie,  tuméfaction  de  la  rate  et  encéphalite  hémorragique. 
Pas  d'examen  bactériologique. 

L'auteur  croit  à  l'origine  primitive  de  cette  encéphalite. 

Friedmann;(13).  —(1898). 

Obs.  XXXIII.  —  Femme,  52  ans,  atteinte  de  la  grippe,  prise  deux 
semaines  après  d'apathie,  puis  d'aphasie  progressive,  de  faiblesse  du 
bras  droit,  de  vomissements,  d'insomnie.  Agitation,  mal  de  tête,  et 
mort  dans  le  coma. 

AtUopsie,  —  Aucune  sclérose  vasculaire,  aucune  embolie,  mais  en- 
touré d'un  œdème  très  marqué,  un  kyste,  gros  comme  une  noix,  inté- 
resse la  première  frontale  gauche  ;  ce  kyste  présente  une  membrane 
pâle  et  contient  une  sérosité  jaune  foncé.  En  arrière  de  lui,  foyer  de 
ramollissement. 

Microscopique  ment,  la  membrane  du  kyste  est  formée  par  des  cel- 
lules en  étoile  anastomosées  et  des  éléments  ronds  épithélioïdes.  Elle 
est  riche  en  vaisseaux.  Certaines  cellules  sont  en  mitose.  Dans  la  paroi 
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interne  du  kyste  on  remarque  quelques  petits  amas  de  microcoques. 
La  partie  ramollie,  située  en  arrière  du  kyste,  se  compose  de  cellules 
rondes  en  prolifération  avec  des  figures  de  mitose  (2  à  4  noyaux). 

Dbiters  (11).  —  (1898). 

Obs.  XXXIV.  —  Femme,  52  ans,  depuis  quelques  années  présentant  des 
périodes  de  mélancolie,  puis  de  coma;  convulsions,  meurt  en  3  jours. 

Autopsie,  —  Au  niveau  du  lobe  temporal  droit,  les  méninges  sont 
adhérentes,  les  veines  thrombosées;  à  la  coupe,  la  substance  est  rouge 
et  ramollie,  Técorce  est  parsemée  de  nombreux  petits  points  hémorra- 
giques; dans  la  substance  blanche,  les  hémorragies  sont  rares  el 
situées  près  de  Fécorce.  Au  niveau  des  circonvolutions  centrales  de 
l'hémisphère  gauche,  mômes  lésions  de  retendue  d'une  pièce  de  2  fr. 

Microscope.  —  Hémorragie,  thrombose  des  vaisseaux  de  la  substance 
blanche  ;  par  places,  dans  la  substance  blanche,  petits  foyers  de  ramol- 
lissement. Des  hémorragies  siègent  en  partie  dans  la  paroi  vasculaire, 
en  partie  dans  la  substance  voisine,  qu'elles  détruisent.  On  y  voit  des 
globules  rouges  et  des  leucocytes  en  assez  grand  nombre.  A  certaines 
places,  on  trouve  du  pigment  libre  ou  englobé  dans  des  cellules  rondes. 
L^auteur  le  croit  d'origine  sanguine;  certaines  granulations  paraissent 
contenir  de  la  graisse,  et  la  présence  de  ces  granulations  dans  les  cel- 
lules endothéliales  des  vaisseaux  représenteraient  alors  une  dégénéres- 
cence graisseuse  des  cellules.  Pas  d'autre  lésion  vasculaire,  gaines 
lymphatiques  péri-vasculaires  normales.  Les  cellules  rondes  ont  sou- 
vent plusieurs  noyaux.  Aspect  variqueux  des  cylindres  axes  ;  figures 
neuronophagiques.  Thrombose  veineuse  dans  la  pie-mère. 

KoPENN  (25).  —  (1898).  3  cas, 

Obs.  XXXV.  —  Homme  ayant  depuis  2  ans  des  symptômes  de  tumeur 
cérébrale,  maux  de  tête,  troubles  de  la  vue.  Il  est  pris  subitement  de 
coma  et  meurt  en  4  jours. 

A  l'autopsie,  tumeur  de  Thypophyse  due  à  Thyperplasie  simple  du 
tissu.  Toute  la  substance  blanche  du  centre]  ovale  de  Vieussens  est 
parsemée  de  taches  allant  du  rouge  vif  au  rouge  brun. 

Obs.  XXXVI.  —  Homme,  43  ans,  pris  subitement  d'hémiplégie  droite 
avec  secousses  dans  tout  le  corps,  prédominant  à  droite.  Coma.  Mort 
en  8  jours. 

Autopsie.  —  Endocardite,  broncho-pneumonie  en  nombreux  foyers, 
gastro-entérite  chronique.  Dans  l'hémisphère  gauche,  autour  de  la 
scissure  de  Sylvius,  foyer  d'encéphalite  hémorragique,  ramollissement 
du  tissu  avec  hémorragies  multiples. 

Obs.  XXX vu.  —  Homme  présentant  une  hémiplégie  droite  datant  de 
Tenfance,  avec  atrophie  musculaire,  mort  en  3  jours. 
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Autcpsie.  —  Endocardite  maligne.  Dans  le  cerveau,  du  côté  droit, 
foyer  punctiforme  hémorragique,  quelques  foyers  isolés  à  gauche. 

Au  point  de  vue  histologique,  on  constate  des  foyers  récents  à  côté 
de  cicatrices  anciennes. 

Stadklmann  (43).  —  (4900). 

Obs.  XXXVIII.  —  Homme,  28  ans,  pris,  après  3  semaines  d'influenza, 
de  paralysie  des  extrémités  avec  troubles  de  la  respiration  et  perte  de 
connaissance.  La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  sanglant, 
sans  microbes,  ni  leucocytes, 

Autopsie,  — Méningite  chronique,  arachnitis  spinale,  ramollissement 
hémorragique  de  l'hémisphère  droit  et  inondation  ventriculaire. 

NoNNB  (82).  —  (1900). 

Obs.  XXXIX.  —  L'auteur  constate  une  altération  tuberculeuse  des 
vaisseaux  méningés  et  un  foyer  d'encéphalite  dans  Thémisphère  droit, 
d'une  longueur  de  6  centimètres. 

Dana  et  Schlapp  (9).  —  (1900). 

Obs.  XL.  —  Homme,  67  ans,  alcoolique,  pris  subitement  d'hémi- 
plégie gauche  avec  élévation  de  la  température,  constatation  de  l'héma- 
tozoaire de  la  malaria  dans  le  sang.  Contractures,  délire,  mort  en 
3  semaines. 

Autopsie.  —  Léger  œdème  et  congestion  de  la  pie-mère,  pas  d'athé- 
rome,  pas  de  thrombose.  Du  côté  droit,  aires  d'hémorragies  capillaires 
dans  la  portion  inférieure  et  postérieure  des  circonvolutions  centrale; 
(Sylvius  et  Rolande)  intéressant  la  substance  blanche. 

Microscope,  —  Infiltration  de  cellules  rondes,  rien  aux  parois  vascu- 
laires.  Constatation  de  cellules  très  larges,  globuleuses  à  un  ou  plusieurs 
noyaux  épithélioïdes.  Les  vaisseaux  sont  distendus.  11  n'y  a  pas  d'infil- 
tration de  la  pie-mère.  Les  hémorragies  siègent  presque  uniquement 
dans  la  substance  grise.  Autour  des  vaisseaux,  on  constate  la  présence 
de  pigment  et  d'infiltration  sanguine. 

Prickett  et  Batten  (36).  —  (1900). 

Obs.  XLI.  —  Enfant,  9  ans,  pris,  4  jours  après  la  fin  de  l'infiuenza.^ 
d'hémiplégie.  Mort  en  72  heures. 

Autopsie.  —  Congestion  des  vaisseaux  corticaux  des  deux  côtés. 
Nombreuses  extravasations  sanguines,  thrombose  des  pelits  vaisseaux 
sous-corticaux, 

Raymond  et  Philippe  (38).  —  (1901).  4  cas. 

Obs.  XLII  à  XLV.  — '  Cliuiquement,  hémiplégie  motrice  survenue 
souvent  au  cours  de  la  pneumonie. 

Anatomiquement,  pas  de  lésions  vasculaires.  Les  auteurs  décrivent 
deux  types  : 
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Le  type  dégénératif  (qu'ils  assimilent  à  Tencéphalite  héraorragiqae 
des  Allemands)  dans  lequel  ils  constatent  des  hémorragies  périvascu- 
laires  et  interstitielles  avec  lésion  des  cellules  nerveuses,  des  fibres 
nerveuses,  dégénérescence  progressive  de  la  névroglie  et  présence  de 
corps  granuleux,  mais  en  moins  grande  quantité  que  dans  le  ramollis- 
sement vrai.  Ce  type  rappellerait  la  myélite  à  corps  granuleux  de 
Leyden. 

Le  type  hyperplastique,  où  ils  constatent  les  mêmes  lésions  dégéné- 
ratives,  mais  en  plus  la  présence  d'amas  de  cellules  volumineuses, 
polygonales,  épithélioldes  pressées  les  unes  contre  les  autres,  souvent 
contenant  des  granulations  graisseuses,  souvent  aussi  en  prolifération. 
Il  y  a  de  la  diapédèse  et  de  la  prolifération  cellulaire  intense. 

MoLLARD  et  Cade  (29).  —  (1902). 

Obs.  XLVI.  —  Homme,  65  ans,  souffrant  de  maux  de  tête  depuis 
6  mois,  est  pris  subitement  de  surdité,  puis  d'obnubilation,  incontinence 
des  matières,  délire.  Morl  en  10  jours,  n'ayant  présenté  que  la  veille  de 
la  mort  une  température  de  38<',5. 

Autopsie.  —  Pie-mère  adhérente,  teinte  ecchymotique  de  la  partie 
inférieure  de  la  scissure  de  Rolande  des  deux  côtés.  Les  méninges 
arrachées  enlèvent,  au  niveau  des  lobes  temporaux,  une  partie  super- 
ficielle ramollie  de  substance  nerveuse*  Piqueté  hémorragique,  même 
en  dehors  des  zones  ecchymotiques.  Pas  de  lésions  artérielles. 

Pas  d'examen  histologique. 

Spielmeyer  (42).  —  (1902). 

Obs.  XLVII.  —  Homme,  59  ans,  présentant,  depuis  une  chute  effec- 
tuée il  y  a  4  ans,  des  attaques  épileptoïdes  dans  le  bras  blessé.  Pris 
subitement  de  coma  et  mort  en  8  jours. 

Autopsie.  —  On  trouve  3  cysticerques  dans  le  cervea*U.  Les  deux 
hémisphères  et  le  cervelet  sont  farcis  de  foyers  arrondis  donnant  l'aspect 
de  taches  de  rousseur.  Congestion  de  la  pie-mère,  caillot  dans  le  sinus 
longitudinal.  Pas  d'athérome. 

Ces  foyers  sont  relativement  rares  dans  Técorce  et  ils  sont  de  taille 
variable  ;  les  plus  gros  ont  la  taille  d'une  lentille,  les  plus  petits  sont 
microscopiques,  chaque  foyer  est  centré  'par  un  vaisseau  dont  la  gaine 
est  infiltrée  et  les  parois  altérées.  Dans  ces  foyers,  il  y  a  raréfaction  du 
tissu.  L'auteur  y  décrit  deux  sortes  de  cellules  auxquelles  il  assigne 
une  origine  'probablement  névroglique,  des  astrocytes  et  des  cellules  à 
protoplasma  grand,  clair,  à  fîn  réseau  chromatique  qu'il  appelle  cellules 
de  Friedmann. 

Bârtels  (2).  —  (1902). 

• 

Obs.  XLYIIL  —  Femme,  32  ans,  prise  de  maux  de  tête,  vomissements, 
perte  de  connaissance,  convulsions  et  parésie.  12  grammes  d'albumine 
par  litre.  Stase  papillaire,  aphasie.  Mort. 


ANATOMIE  ET  PATHOGÉNIE   DE  L'eNCÉPHALITE    AIGUË.  41 

Autopsie.  —  Nombreuses  hémorragies  puDctiformes  dans  récorce 
temporale  et  occipitale  gauches,  dans  les  ganglions  centraux,  surtout 
le  droit.  Adhérences  des  méninges,  par  places. 

Microscope.  —  Les  méninges  sont  infiltrées  d'une  façon  diffuse  de 
petites  cellules,  la  tunique  rasculaire  est  également  infiltrée,  mais  pas 
d'endartérite.  Lésions  importantes  des  veines,  quelquefois  périphlébite, 
mais  surtout  de  la  phlébite.  L'auteur  croit  à  l'origine  syphilitique  des 
lésions  et  au  point  de  départ  veineux  des  hémorragies. 

Straussler  (44).  —  (1903).  3  cas. 

Obs.  XLIX.  —  Homme,  16  ans,  malade  depuis  2  mois  et  demi,  pré- 
sentant successivement  des  troubles  gastro-intestinaux,  de  la  perte  de 
connaissance,  du  délire,  des  troubles  parétospasmodiques,  des  attaques 
épileptiformes,  meurt  dans  le  coma  avec  41°,7. 

Autopsie.  —  Foyers  hémorragiques  de  l'écorce  dans  l'hémisphère 
(lobe  temporal)  avec  hémorragie  sous-piemérienne.  Hémorragie  stoma- 
cale et  intestinale. 

Microscopiquemént,  —  Foyers  petits,  nombreux,  hémorragiques,  avec 
infiltration  des  parois  vasculaires  et  diapédëse  très  marquée  de  leuco- 
cytes dans  la  substance.  Légère  prolifération  active  du  tissu  fixe. 

Obs.  L.  —  Femme,  45  ans.  Paralysie  progressive.  Il  se  développe 
une  diathèse  hémorragique,  mort  avec  élévation  de  température  et 
coma  4  jours  après  le  début  des  hémorragies. 

Autopsie.  —  Foyers  hémorragiques  dans  toute  l'écorce. 

Histoloffiquement.  —  Méningo-encéphalite  de  la  base  de  la  convexité. 
A  côté  de  l'encéphalite  (hémorragie,  prolifération  leucocytaire),  on 
constate  des  stades  ultérieurs  du  processus  et  des  foyers  de  nécrose  du 
tissu  avec  prolifération  cellulaire.  Thrombose  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mère. 

Mazktti  (28).  —  (1903). 

Obs.  LIL  —  Homme,  46  ans,  pleuro-pneumonie;  perte  de  connais- 
sance avec  légère  contracture,  pas  .de  convulsions.  Ponction  lombaire 
négative.  Mort  en  10  jours. 

Autopsie.  —  Au  niveau  des  2*  et  3*  temporales,  hémorragies  puncti- 
formes  des  deux  substances.  Mêmes  constatations  à  la  base  avec  ramol- 
lissement plus  ou  moins  marqué.  Au  centre  du  foyer,  le  vaisseau  est 
très  nettement  scléreux.  On  constate  de  nombreux  foyers  de  pneumo- 
coques près  des  hémorragies  groupées  autour  des  cellules  nerveuses  de 
la  substance  grise. 

Baucxe  (3).  —  (1903). 

Obs.  Lin.  -r  Institutrice,  39  ans.  Atteinte  de  démence  précoce  depuis 

'âge  de  27  ans.  Ayant  présenté  de  la  contracture  hystérique  de  la  jambe 

gauche.  Sons  le  chloroforme,  cette  contracture  disparaît.  11  jours  après 
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Topération,  la  malade  est  prise  de  douleurs  dans  les  deux  jambes,  sui- 
vies de  paraplégie  et  de  paralysie  des  sphincters,  puis  des  membre:i 
supérieurs  ;  morte  au  bout  d'un  mois. 

Autopsie.  —  Les  méninges  sont  congestionnées  et  les  artères  épais- 
sies. Nombreux  foyers  dans  les  deux  hémisphères,  dans  la  protubérance 
et  la  moelle. 

Ge;5  foyers  sont  centrés  par  des  vaisseaux.  Ces  vaisseaux  sont  al- 
térés ;  ils  sont  hypérémiés,  leurs  parois  adventitielles  sont  élargies; 
dans  leur  gaine  périvasculaire  se  trouvent  des  masses  homogènes  et  un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  petites  cellules  rondes.  L*auteur  décrit 
5  variétés  de  cellules  d'infiltration. 

a)  Petites  cellules  rondes  à  noyau  rond  bien  coloré  avec  une  très 
faible  quantité  de  protoplasma. 

b)  Cellules  avec  protoplasma  visible  et  noyau  rond  et  sombre. 

c)  Plus  rarement  des  leucocytes  avec  un  noyau  lobule  au  pourtour 
des  vaisseaux. 

d)  Dans  la  paroi  adventitielle  les  cellules  d'une  forme  ovale  et  irré- 
gulière fortement  colorées,  avec  noyau  rond,  nucléole  bien  coloré 
excentrique.  Le  protoplasma  y  est  irrégulièrement  disposé.  La  péri^ 
phérie  en  est  plus  colorée  que  le  centre  (cellules  de  Marschalko). 

e).  Des  mastzellen,  à  noyau  petit,  rond,  entouré  de  petits  grains 
m étachroma tiques  cachant  le  protoplasma. 

Il  décrit  également  3  variétés  de  cellules  névrogliques  : 

a)  Des  cellules  grandes,  rondes  ou  ovales  sans  prolongements,  avec 
des  rayons  bleu  foncé  contenant  des  boules  colorées  en  noir  par  le 
Marchi. 

b)  Des  cellules  de  la  taille  d'une  pyramidale,  à  contour  bien  marqué, 
à  protoplasma  homogène,  à  noyau  allongé,  excentrique,  à  nucléole  très 
coloré,  grand,  périphérique,  à  membrane  nucléaire  nette. 

c)  Des  astrocytes. 

Raymond  et  Cestan  (37).  —  (1904).  2  cas, 

Obs.  LIV.  —  Homme,  23  ans,  myopathique,  état  fébrile,  8  jours  à 
39%5.  Puis  céphalée,  agitation,  coma  et  mort. 

Autopsie,  —Tuberculose  miliaire  pulmonaire,  pie-mère  très  injectée, 
veines  très  volumineuses,  thrombosées,  caillot  mou  dans  le  sinus  lon- 
gitudinal supérieur.  Pas  d'artérite.  Les  lobes  occipital  et  temporal 
droits  sont  mous,  rosés,  ecchymotiques.  Petits  foyers  hémorragiques  de 
1  cm.  +  0,04  dans  la  circonvolution  temporale,  près  du  centre  ovale. 

Microscope  — Méningite;  rien  aux  artères,  mais  phlébite  et  par  places 
thrombose.  Manchon  leucocytaire  très  net  au  niveau  des  prolongements 
cérébraux.  On  constate  des  hémorragies  (rupture  vasculaire,  envahis- 
sement des  gaines,  puis  diffusion  dans  le  tissu  voisin)  et  des  amas  de 
polynucléaires  entourant  les  capillaires  ou  formant  des  amas  isolés. 
Les  cellules  névrogliques  sont  en  prolifération,  il  n'y  a  pas  de  corps 
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granuleux  ;  lésions  cellulaires  nerveuses.  A  d'autres  places,  oblitération 
Teinense,  quelques  hémorragies  interstitielles  sans  diapédèse  polynu- 
cléaire. Le  tissu  paraît  œdématié.  Pas  de  microbes,  pas  de  lésions  tu> 
berculeuses. 

Obs.  LV.  —  Homme,  34  ans,  pris  en  1901  de  fièvre,  vomissements, 
puis  d'ictus  suivi  d'une  hémiplégie  gauche.  Et  3  mois  après,  nouvelle 
poussée,  mort  en  3  jours.  A  la  ponction  lombaire,  globules  rouges  et 
polynucléaires. 

Autopsie.  —  Broncho-pneumonie  bilatérale,  méningite,  points  jau- 
nâtres purulents  le  long  des  vaisseaux,  veines  congestionnées,  oblité- 
rées par  place.  A  droite,  les  circonvolutions  sylviennes  et  les  noyaux 
centraux  sont  mous  avec  piqueté  hémorragique.  A  gauche,  au  niveau 
du  lobule  fusiforme,  ancien  foyer  de  ramollissement  blanchâtre,  très 
mou,  d'aspect  spongieux.  L'artère  sylvienne  droite  est  intacte.  Les 
veines  sont  atteintes  de  phlébile  et  thrombosées.  Périvascularite.  Petits 
abcès  microscopiques.  Par  places  hémorragies  diffuses  et  infiltration 
de  polynucléaires  et  de  corps  granuleux.  Prolifération  de  la  névroglie, 
altération  des  cellules  nerveuses. 

Si  on  considère  tous  ces  cas  comme  dépendant  d'une 
seule  et  même  affection,  l'inflammation  non  purulente  du 
cerveau,  on  peut,  en  faisant  la  synthèse,  décrire  avec 
Friedmann  (14),  de  la  manière  suivante,  les  lésions  de 
Vencéphalite  aiguë  hémorragique. 

Siège.  —  Le  processus  inflammatoire  hémorragique  peut 
léser  tous  les  points  de  Tencéphale,  les  hémisphères  céré- 
braux, le  cervelet,  le  bulbe,  la  protubérance.  Suivant  le 
siège  où  s'est  localisée  l'affection,  on  en  distingue  deux 
grands  types  auxquels  on  a  donné  le  nom  des  premiers  au- 
teurs qui  les  ont  décrits. 

1®  Vencéphalite  hémorragique  de  Strumpell  dans  la- 
quelle le  cerveau  est  seul  atteint. 

2»  La  polio-encéphalite  aiguë  hémorragique  de  Wernicke 
où  l'inflammation  intéresse  le  bulbe  et  la  protubérance. 

Dans  ce  cadre  des  polio-encéphalites  rentrent  : 

h^L  polio-encéphalite  supérieure^ ,  lorsque  les  lésions  sont 
localisées  au  niveau  de  la  substance  grise  qui  entoure  le 

1.  Ce  n'est  que  par  rapport  à  la  substance  grise  (ttoXi^v)  bulbo-protubé- 
tielle  que  cette  forme  est  dite  supérieure,  sans  quoi  ce  terme  de  supérieur 
devrait  s'appliquer  h  Tencéphalite  localisée  à  la  substance  grise  corticale. 
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3«  ventricule,  l'aqueduc  de  Sylvius,  le  4«  ventricule  jusqu'au 
niveau  du  noyau  de  l'abducens. 

La  polio-encéphalite  inférieure^  lorsque  le  processus  est 
localisé  à  la  substance  grise  qui  s'étend  du  noyau  de  la 
6*  paire  à  la  décussation  des  pyramides. 

La  polio-encéphalite  supérieure  et  inférieure^  quand  les 
deux  lésions  précédentes  coexistent. 

Lb,  polio-encéphalo-my élite,  lorsque  la  moelle  est  altérée 
en  même  temps  que  la  protubérance  et  le  bulbe. 

L'encéphalite  peut  enfin  se  combiner  à  la  polio-encé- 
phalite. 

Nous  n'aurons  en  vue  ici  que  l'encéphalite  localisée  au 
cerveau  ;  mais  il  est  bien  entendu  qu'il  n'existe  pas  de  diffé- 
rence de  nature  entre  les  lésions  du  cerveau  et  celles  de  la 
protubérance. 

Quand  l'inflammation  atteint  le  cerveau,  elle  peut  en 
altérer  toutes  les  parties  :  ce  sont  ordinairement  les  gan- 
glions centraux  qui  sont  le  siège  de  l'inflammation.  La 
lésion  siège  souvent  aussi  au  niveau  du  centre  ovale  de 
Vieussens,  au  pourtour  des  ventricules  latéraux;  d'autres 
fois  elle  n'intéresse  presque  uniquement  que  la  substance 
grise  corticale. 

Quoique  rarement,  le  cervelet  peut  cependant  présenter, 
en  même  temps  que  l'encéphale,  ce  même  processus  inflam- 
matoire hémorragique  (Furbringer,  Von  Jaksch,  Nauwerck). 

Assez  souvent  des  lésions  identiques  ont  été  signalées 
dans  les  nerfs  optiques  et  la  rétine  (Wemicke,  Etter, 
Thomsen,  Oppenheim). 

Aspect.  —  Il  est  rare  que  l'encéphalite  hémorragique  ne 
détermine  qu'un  seul  foyer  dans  l'encéphale.  Plus  souvent 
il  en  existe  plusieurs  et,  fait  remarquable,  ils  sont  symé- 
triques. Dans  quelques  cas  cependant  ils  sont  multiples  et 
disséminés  dans  toute  la  substance.  Ils  ne  sont  pas  limités 
à  la  substance  grise,  quoiqu'il  y  ait  cependant  prédominance 
des  lésions  à  ce  niveau,  mais  se  trouvent  également  dans 
la  substance  blanche. 

La  grosseur  des  foyers  est  très  variable.  Dans  certains 
cas,  ils  sont  si  minimes  qu'à  la  coupe  l'œil  nu  ne  les  per- 
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Qoit  pas  (Elter,  Thomsen)  et  que  seul  Texamen  histologique 
permet  d'affirmer  leur  existence. 

Le  plus  souvent  ils  sont  gros  comme  des  grains  de  chê- 
ne vis  ou  des  petits  pois,  mais  leur  volume  peut  être  beau- 
coup plus  considérable  et  atteindre  celui  d'un  haricot,  d'un 
œuf  et  même  davantage. 

Ils  sont  reconnaissables  par  leur  couleur  et  leur  consis- 
tance. 

Ils  tranchent  en  effet  par  leur  couleur  qui  va  du  gris 
rouge  jusqu'au  rouge  vif,  sur  la  substance  grise  ou  blanche 
de  l'encéphale.  Cette  teinte  rouge  est  parfois  due  à  de  mul- 
tiples petites  hémorragies  accolées,  simulant  des  piqûres 
de  puce,  suivant  la  formule  classique;  d'autres  fois,  ils 
ont  l'aspect  du  ramollissement  rouge  et  peuvent  même 
simuler  une  véritable  hémorragie  d'origine  embolique.  La 
substance  cérébrale  est  détruite,  remplacée  par  une  poche 
sanguine.  Le  diagnostic  avec  l'hémorragie  sera  fait  en  se 
souvenant  que,  dans  Tencéphalite,  le  foyer  est  exceptioa- 
nellement  unique. 

Au  niveau  de  ces  foyers  de  forme  presque  toujours  irré- 
gulière, qui  attirent  l'attention  par  leur  coloration  rouge, 
on  remarque  que  la  substance  nerveuse  a  perdu  de  sa  con- 
sistance. Le  tissu  est  mou  par  suite  de  son  imbibition  par  les 
sérosités,  mais  ce  ramollissement  n'est  pas  partout  aussi 
marqué.  L'imbibition  du  tissu  par  le  sang  et  la  sérosité  dé- 
termine souvent  un  gonflement  de  la  partie  atteinte  et  les 
circonvplutions  qui  correspondent  à  des  foyers  un  peu 
marqués  font  saillie  sous  les  méninges. 

Ce  caractère  hémorrhagique  des  foyers  ne  doit  pas  être 
considéré  comme  un  des  éléments  nécessaires  de  l'afTection. 
Certains  ramollissements  de  la  substance  nerveuse,  d'aspect 
blanc  ou  jaune,  doivent  être,  en  effet,  considérés  comme 
d'origine  encéphalitique.  Oppenheim  avait  déjà  insisté  sur 
la  difficulté  d'attribuer  de  tels  ramollissements  à  l'encépha- 
lite ou  à  l'encéphalomalacie.  La  difQculté  est  presque  insur- 
montable macroscopiquement,  quand  il  s'agit  de  foyer 
unique,  car  Hasse,  Huguenin,  Friedmann  ont  montré  qu'un 
foyer  d'encéphalite,  primitivement  rouge,  pouvait  se  déco- 
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lorer.  Il  ne  diffère  d'un  foyer  encéphalomalacique  que  par 
l'absence  de  lésions  vasculaires  (thrombose  et  embolie),  et 
de  maladies  causes  d'hémorragie  cérébrale  (artério-sclérose 
et  affections  du  cœur) . 

Mais  lorsque  les  foyers  sont  multiples  et  au  stade  du 
ramollissement  blanc,  leur  origine  inflammatoire  est  facile 
à  trouver.  Dans  le  cas  de  Spielmeyer,  il  existait  dans  le  cer- 
ceau et  le  cervelet  de  multiples  foyers  non  colorés,  dont  la 
grosseur  variait  de  celle  d'une  tète  d'épingle  à  celle  d'une 
lentille  ;  à  la  coupe  du  cerveau,  on  se  serait  cru  en  présence 
de  petits  tubercules  miliaires  disséminés,  mais  ces  tuber- 
cules, loin  d'être  sclérosés,  avaient  une  consistance  très 
faible.  C'étaient  des  foyers  d'encéphalite. 

U évolution  de  ces  lésions  est  encore  mal  connue  ;  dans 
certains  cas,  surtout  lorsque  le  foyer  d'encéphalite  est  volu- 
mineux, il  peut  s'ouvrir  dans  le  ventricule;  d'autres  fois,  il 
s'enkyste  (Priedmann),  et  un  ou  plusieurs  kystes  cérébraux 
peuvent  être  le  reliquat  d'une  encéphalite.  La  guérison  de 
ces  foyers  détermine  assez  souvent  dans  le  cerveau  des 
cicatrices  dures,  criant  sous  le  scalpel.  Peut-être  un  certain 
nombre  de  cas  de  porencéphalie  sont-ils  secondaires  à 
l'encéphalite.  Il  parait  en  être  de  même  de  cet  état  spécial 
du  cerveau  que  Koppen  a  décrit  sous  le  nom  à'état  criblé. 
On  a  fait  aussi  découler  d'une  encéphalite  ancienne  ces  sclé- 
roses cérébrales  disséminées,  si  fréquentes  à  l'autopsie  des 
idiots  et  des  épileptiques  infantiles. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  descriptions  des  auteurs 
sont  multiples,  et  pas  en  tous  points  concordantes.  Les  diffé- 
rents types  qu'ils  décrivent,  types  constituant  des  «  formes  », 
sont  considérés  par  Priedmann  (14)  comme  des  étapes  diffé- 
rentes d'un  même  processus  infectieux.  Priedmann  fait, 
en  effet,  remarquer  qu'une  même  cause  a  pu  être  trouvée  à 
l'origine  de  tous  les  états  décrits  et  que  l'on  peut  constater, 
chez  le  même  malade,  tous  les  types  de  lésions.  Il  n'y 
aurait  ainsi  qu'un  seul  processus  parcourant  plusieurs 
étapes,  et  l'aspect  dépendrait  uniquement  du  moment  évo- 
lutif où  la  mort  est  survenue. 

1^  Au  début  de  l'inflammation,  on  constate,  comme  pre- 
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mière  lésion,  de  la  congestion  vasculaire.  Le  point  hémor- 
ragique apparaît  très  hypérémié,  avec  développement  exa- 
géré des  capillaires.  Une  substance  amorphe,  fibrineuse, 
forme  exsudât  autour  des  vaisseaux;  cet  exsudât  fibrinetix 
est  caractérislique,  pour  Friedmann,  de  Tencéphalite  non 
suppurée  ;  au  cours  de  Tencéphalite  purulente  et  de  Tencé- 
phalomalacie,  Texsudat  est  bien  plus  mince,  plus  séreux, 
non  coagulé.  Puis  les  vaisseaux  se  remplissent  de  cellules 
rondes,  qui,  par  diapédèse,  gagnent  la  substance  blanche, 
soit  disséminés,  soit,  au  contraire,  formant  des  amas  com- 
pacts plus  ou  moins  gros  au  milieu  de  la  substance  ner- 
veuse non  détruite. 

Les  cellules  névrogliques  présentent  un  léger  degré  de 
prolifération  ;  leurs  corps  cellulaires  sont  homogènes,  leur 
noyau  gros  ; 

2**  A  un  degré  plus  marqué,  le  parenchyme  nerveux 
s'enflamme  à  son  tour.  On  constate  le  gonflement  homogène 
des  cylindres-axes,  puis  leur  destruction  ;  les  cellules  ner- 
veuses changent  de  forme;  elles  perdent  leurs  noyaux,  leurs 
prolongements  ;  il  y  a  déformation  globuleuse  de  la  cellule, 
avec  chroma tolyse,  et  bientôt  disparition  de  la  cellule. 
Cependant  la  névroglie  a  des  altérations  plus  marquées  que 
dans  le  stade  précédent.  Le  tissu  névrogiique  s'épaissit  et  se 
colore  d'une  manière  plus  foncée  ;  sa  structure  fasciculée 
devient  plus  apparente  ; 

3®  Si  l'inflammation  se  poursuit,  le  tissu  nerveux  se 
ramollit  et  disparait,  surtout  au  pourtour  des  vaisseaux, 
soit  par  suite  des  hémorragies,  soit  par  suite  de  modifica- 
tions nutritives.  Les  cellules  endothéliales  prolifèrent; 
il  y  a  néoformation  capillaire.  Quand  l'inflammation  se 
maintient  peu  intense,  on  voit  apparaître  les  cellules  granu- 
leuses; celles-ci  détruisent  tout  ce  qui  entoure  le  vaisseau, 
et  le  foyer  a  l'aspect  d'un  réticulum,  dans  les  trames  raréfiées 
duquel  on  aperçoit  un  petit  nombre  de  cellules  névrogliques 
proliférées.  Ces  cellules  granuleuses  peuvent  entourer  les 
vaisseaux,  et  simuler  ainsi  ce  que  l'on  constate  dans  l'encé- 
phalomalacie  ;  mais  dans  l'encéphalite,  ces  amas  sont  plus 
gros,  et   surtout  plus   irrégulièrement  disposés.   Souvent 
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même,  des  cellules  contiennent  des  débris  de  pigment 
sanguin; 

4®  Un  autre  élément,  par  contre,  est,  d'après  Friedmann, 
très  caractéristique  de  l'encéphalite  non  suppurée,  et  serait 
particulier  aux  processus  encéphalitiques.  C'est  la  cellule 
épithélioïde j  cellule  de  taille  plus  considérable,  à  noyau  for- 
tement coloré,  à  proto'plasma  homogène.  Elle  peut  coexister 
avec  les  cellules  granuleuses,  ou  constituer  l'élément  le 
plus  important.  Friedmann  considère  ces  cellules  comme 
de  nature  plutôt  névroglique;  Nissl,  au  contraire,  les  regarde 
comme  des  plasmazellen  résultant  de  la  prolifération  des 
cellules  des  parois  vasculaires.  Elles  peuvent  former,  par 
leur  assemblage,  des  amas  épais  (encéphalite  plastique  de 
Hayem).  Mais  la  cellule  épithélioïde  n'est  pas  caractéristique 
de  l'encéphalite  aiguë  ;  on  peut  la  voir  dans  des  processus 
subaigus  [chorée  chronique  (Greppin),  abcès  du  cerveau 
(Westphall,  Friedmann)]. 

Elle  n'est  pas  toujours  facile  à  reconnaître  et  à  séparer 
des  autres  grandes  cellules  rondes,  surtout  des  cellules 
granuleuses  ;  la  difficulté  est  particulièrement  grande,  quand 
la  technique  employée,  par  exemple,  la  fixation  par  les  sels 
de  chrome,  ne  permet  pas  une  étude  approfondie  de  sa 
structure.  Son  protoplasma  contient  assez  souvent  de  fines 
particules  de  graisse,  mais  en  quantité  relativement  faible  ; 
aussi  paraît-il  clair,  et  ce  n'est  qu'à  un  examen  plus  complet 
que  l'on  distingue  un  réseau  à  mailles  plus  ou  moins 
grandes;  d'autres  fois,  le  protoptlasma,  homogène,  est  iden- 
tique à  celui  des  cellules  névrogliques,  qui  se  distinguent 
par  leur  forme  ronde  ou  angulaire.  L'aspect  est  variable  : 
tantôt  la  cellule  est  grande,  vésiculaire  ou  homogène,  avec 
de  nombreux  noyaux  riches  en  chromatine,  d^un  volume 
deux  ou  trois  fois  plus  considérable  que  celui  des  cellules 
granuleuses,  d'une  forme  arrondie,  ovale,  ou  quelquefois 
polygonale,  souvent  présentant  des  figures  de  mitose.  Tantôt 
la  cellule  est  en  voie  de  prolifération;  le  noyau,  d'aspect 
réticulé,  en  est  particulièrement  gros,  irrégulier,  souvent 
multiple;  on  a  pu  compter  jusqu'à  huit  noyaux.  Le  proto- 
plasma cellulaire  est  relativement  peu  abondant,  et  réparti 
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irrégulièrement.  Tantôt,  enfin,  la  cellule  est  petite,  à  un 
seul  noyau,  plus  petite  que  la  cellule  granuleuse  type  for- 
mant des  amas  ;  elle  contient  peu  de  grains  et  de  substance 
nerveuse.  Le  protoplasma  est  analogue  à  celui  des  cellules 
rondes. 

Koppen  décrit  des  cellules  de  grande  taille,  dont  le  noyau 
est  remplacé  par  des  amas  de  granulations  chromatophiles. 
Signalées  également  par  Dana  et  Schlapp,  ces  cellules  parais- 
sent être  une  des  variétés  des  cellules  épithélioïdes  de  Fried- 
mann. 

Ces  lésions  peuvent  évoluer  vers  laguérison,et  il  semble 
alors  que,  lorsque  le  tissu  nerveux  n'a  pas  été  détruit,  il 
peut  y  avoir  restitution  adintegrum.  Qnandy  au  contraire,  il  y 
a  eu  destruction  cellulaire  et  nerveuse,  il  se  fait  une  cica- 
trisation qui  peut  être  primitive,  c'est-à-dire  dérivée  du  tissu 
même  sans  participation  d'éléments  ronds,  mais  qui,  le  plus 
souvent,  est  secondaire.  La  cicatrice  a  une  constitution  fibril- 
laire  ;  on  y  remarque  des  fibroblastes. 

Pour  Raymond  et  Cestan,  ce  qui  caractériserait  surtout, 
au  point  de  vue  histologique,  l'encéphalite  hémorragique, 
c'est  l'envahissement  du  cerveau  par  les  leucocytes  polynu- 
cléaires. Ces  auteurs  estiment  qu'une  réaction  polynucléaire 
intense  est  en  faveur  d'une  inflammation  aiguë  toxi-infec- 
tieuse.  Dans  le  ramollissement  d'origine  artérielle,  l'infil- 
tration du  cerveau  présenterait  au  contraire  le  type  de  la 
mononucléose. 

Nous  insisterons  d'une  manière  particulière  sur  les  lésions 
des  vaisseaux.  Les  artères  sont  ordinairement  saines,  tout 
au  moins  les  grosses  artères  de  la  base;  cependant,  dans 
certains  cas,  on  a  trouvé  un  léger  degré  d'athérome.  Au 
niveau  des  foyers  d'encéphalite,  les  vaisseaux  et  les  capil- 
laires sont  dilatés,  remplis  d'hématies.  La  gaine  péri- 
vasculaire  est  infiltrée  de  sang  qui  forme  un  anneau  autour 
du  vaisseau;  de  nombreux  leucocytes  sont  mélangés  aux 
globules  sanguins.  Au  niveau  des  petits  vaisseaux  et  des 
capillaires,  l'altération  est  plus  marquée.  Il  existe  de  la 
prolifération  et  du  gonflement  anormal  des  cellules  endothé- 
liales,  parfois  un  léger  épaississement  des  parois.  Il  peut 
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même  y  avoir  des  dilatations  anévrismales  et  des  ruptures 
vasculaires.  Dans  quelques  cas,  on  a  signalé  de  l'infiltration 
pigmentaire,  qui  nous  parait  devoir  être  mise  sur  le  compte 
de  l'alcoolisme. 

Les  veines  sont  très  souvent  altérées  ;  on  note  non  seu- 
lement de  la  périphlébite,  mais  encore  de  l'endophlébite  et 
des  thromboses.  Barthets  a  insisté  d'une  manière  particu- 
lière sur  ces  altérations  veineuses.  Les  lésions  des  méninges 
sont  d'importance  variable  :  tantôt  il  existe  une  véritable 
méningite,  de  la  thrombose  des  veines  pie-mériennes  et  des 
sinus  de  la  dure-mère,  toute  lésion  qu'un  examen  rapide 
permet  de  relever.  Dans  d'autres  cas,  ce  n'est  que  par  Tétude 
microscopique  que  Ion  note  de  l'infiltration  de  la  pie-mère 
et  les  lésions  des  veines. 

II.     —    ÉTUDE    EXPÉRIMENTALE 

Nous  avons  à  signaler  ici  les  expériences  suivantes  d'au- 
teurs allemands. 

Dans  le  laboratoire  de  Ziegler,  Coen  (6)  (1887)  et  Tschis- 
towitsch  (47)  (1898)  ont  étudié  les  réactions  du  cerveau 
secondaires  aux  traumatismes.  Ils  ont  montré  qu'au  niveau 
de  la  plaie  se  produisait  une  nécrose  du  cerveau/  qu'autour 
de  cette  nécrose  se  trouvait  une  zone  où  l'on  constate  de 
nombreuses  cellules  granuleuses  et,  plus  en  dehors,  une  pro- 
lifération de  cellules  rondes  provenant  à  la  fois  des  parois 
vasculaires  et  des  cellules  fixes.  La  guérison  de  cette  plaie 
cérébrale  se  fait  par  formation  d'un  tissu  fibreux  fibrillaire 
constitué  de  cellules  en  fuseaux  ou  fibroblastes  et  d'une 
substance  fondamentale  fasciculée. 

Friedmann  (14),  en  cautérisant  le  cerveau,  a  obtenu  un 
processus  plus  aigu  ;  autour  de  l'escarre  centrale  nécrosée, 
on  constate  en  premier  lieu  une  congestion  vasculaire  et 
une  diapédèse  légère  avec  de  petites  hémorragies,  puis  au 
troisième  ou  quatrième  jour,  une  réaction  des  cellules  névro- 
gliques  en  même  temps  que  quelques  cellules  granuleuses. 
Les  cellules  fixes  se  multiplient  et  présentent  de  riches 
figures  de  mitose;  peut-être  même  y  a-t-il  prolifération  des 
cellules  nerveuses. 
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Ultérieurement,  dans  un  troisième  stade,  on  constate  de 
grandes  cellules  épithélioïdes  rondes  et  de  petites  cellules 
granuleuses,  à  la  place  du  tissu  nerveux  qui  disparait.  Les 
vaisseaux  s*épaississent,  par  prolifération  cellulaire  de  leur 
endothélium  ;  on  note  la  présence  de  bourgeons  vasculaires 
de  nouvelle  formation. 

Enfin,  dans  un  quatrième  stade,  le  tissu  s'organise  :  des 
cellules  en  fuseaux  forment  des  mailles  de  plus  en  plus 
serrées  entre  les  cellules  épithélioïdes. 

Friedmann  a  également  déterminé  expérimentalement 
des  encéphalites  purulentes  et  des  abcès  du  cerveau.  11  injec- 
tait des  microbes  dans  les  artères  cérébrales,  ou  bien  il  trau-. 
matisait  le  cerveau.  Il  constate  d'abord  un  appel  considé- 
rable de  leucocytes  autour  de  Tembolie  septique  ou  de  la 
plaie,  puis  dans  le  tissu  infiltré  la  formation  d'une  cavité 
purulente  (du  5®  au  9*  jour).  Autour  de  cet  abcès,  le  tissu 
est  fortement  œdématisé;  on  y  voit  des  cellules  granuleuses 
et  des  cellules  rondes  et  la  prolifération  des  vaisseaux.  Puis, 
du  9®  au  10^  jour,  se  forme  la  membrane  limitant  la  cavité 
purulente  dont  le  feuillet  intérieur  est  formé  de  cellules 
rondes  agglomérées,  de  cellules  granuleuses  et  de  quelques 
vaisseaux  ;  la  couche  moyenne,  très  riche  en  vaisseaux,  est 
constituée  par  des  cellules  fasciculées  disposées  parallèle- 
ment entre  les  cellules  granuleuses  et  les  débris  de  névro* 
glie.  Quant  à  la  couche  externe,  elle  correspond  à  une  large 
zone  d'irritation  dans  laquelle  tous  les  éléments  paraissent 
gonflés.  La  paroi  des  vaisseaux  y  est  déjà  infiltrée  de  cel* 
Iules  rondes. 

PATHOGÉNIE 

L'encéphalite  aiguë,  localisation  inflammatoire  dans  l'en- 
céphale des  toxi-infections,  en  suit  les  lois  générales,  de 
telle  sorte  que  sa  pathogénie  se  confond  avec  celle  des  réac- 
tions encéphaliques  des  toxi-infectés.  Nous  étudierons  suc- 
cessivement les  réactions  et  ensuite  les  agents  qui  les  pro- 
duisent. 

I.  Réactions.  —  Les  lésions  très  complexes  décrites  à 
Tautopsie  des  toxi-infectés  peuvent  se  grouper  en  trois  caté- 
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gories  :  lésions  diapédé tiques,  purulentes  et  hémorragiques. 
Dans  ces  trois  groupes  peuvent  rentrer  tous  les  faits  d'encé- 
phalite aiguë  telle  que  nous  Tavons  définie.  Nous  les  étu- 
dierons successivement  et,  après  un  exposé  rapide  des  faits^ 
nous  en  essaierons  une  interprétation. 

A.  Les  faits.  —  Des  trois  groupes  d'encéphalites  diapédé- 
tique,  purulente  et  hémorragique,  le  mieux  isolé  paraît  être 
l'hémorragique,  à  tel  point  qu'en  Allemagne  l'encéphalite 
aiguë  est  devenue  synonyme  d'encéphalite  hémorragique.  En 
France,  le  mot  d'encéphalite  est  tellement  tombé  en  désué- 
tude que  l'abcès  du  cerveau,  terme  ultime  de  l'encéphalite 
purulente,  est  la  seule  expression  dont  on  se  serve  pour  qua- 
lifier ce  processus.  Quant  à  l'encéphalite  diapédétique,  si 
elle  a  été  décrite  autrefois  par  le  professeur  Hayem,  aujour- 
d'hui on  n'en  trouve  qu'incidemment  le  nom  à  l'occasion  de 
réaction  inflammatoire  autour  de  lésions  en  foyer  de  l'encé- 
phale, telles  que  tumeurs  ou  parasites  par  exemple  (kystes 
hydatiques,  cysticerques). 

Encéphalite  diapédétique  et  encéphalite  purulente  étant 
moins  nettement  isolées  que  l'encéphalite  hémorragique, 
nous  les  étudierons  d'abord . 

1®  Encéphalite  diapédétique.  —  A  l'autopsie  d'infectés 
ayant  succombé  à  la  suite  de  manifestations  délirantes  un 
peu  prolongées,  il  est  très  fréquent  de  constater,  dans 
l'écorce  cérébrale,  avec  une  intégrité  complète  des  méninges, 
une  infiltration  diffuse  de  petites  cellules  rondes  dans  le 
parenchyme  et  des  lésions  chromatolytiques  des  cellules 
nerveuses.  Quand,  au  contraire,  la  mort  est  survenue  peu 
de  temps  après  le  début  de  l'affection,  seules  sont  marquées 
des  lésions  chromatolytiques,  et  si  le  processus  a  été 
encore  plus  rapide,  on  ne  peut  même  trouver  au  microscope 
aucune  altération  évidente.  Jusqu'à  ces  derniers  temps,  on 
a  voulu  établir  une  division  tranchée  entre  ces  deux  modes 
réactionnels,  parenchymateux  et  interstitiel,  et  la  récente 
discussion  du  Congrès  de  Limoges  *  sur  Tanatomie  patholo- 
gique du  délire  aigu  a  mis  en  évidence  la  double  tendance 

1.  Congrès  des  aliénUles  et  neurologisles,  Limoges,  1901. 
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des  auteurs,  les  uns  n'admettant  que  des  lésions  cellulaires 
qu'ils  appellent  toxiques,  les  autres  faisant  du  délire  aigu 
la  manifestation  d'une  encéphalite.  Il  nous  paraît  évident 
qu'aujourd'hui  on  ne  peut  plus  accepter  un  point  de  vue 
aussi  étroitement  anatomo-pathologique.  Il  suffit,  en  effet, 
d'avoir  étudié  au  point  de  vue  clinique  et  au  point  de  vue 
anatomique  un  certain  nombre  de  sujets  atteints  d'affec- 
tions diverses  avec  réaction  cérébrale,  pour  se  convaincre 
qu'il  existe  toutes  les  transitions,  chez  les  toxi-infectés, 
depuis  l'absence  complète  de  lésions  jusqu'à  l'encéphalite 
diapédétique,  en  passant  par  des  degrés  croissants  de  réaction 
chromatolytique  des  cellules  nerveuses.  Les  observations 
suivantes  le  montrent  avec  évidence. 

Obs.  LVI  (personnelle).  —  Chez  un  typhoïdique  avec  phénomènes 
méningés  très  accentués,  il  existe  des  lésions  cellulaires  profondes.  Les 
pyramidales  géantes,  peu  pigmentées,  sont  en  chromatolyse  totale.  Le 
plus  souvent  elles  n'ont  d'autre  déformation  que  des  encoches  souvent 
faites  par  les  neuronophages,  mais  on  en  voit  aussi  de  globuleuses  avec 
noyau  périphérique  et  ovale,  et  quelques-unes  même  sont  fragmentées 
et  profondément  neuronophagées.  Les  figures  de  neuronophagie,  très 
nombreuses  dans  les  pyramidales  géantes,  sont  presque  aussi  fréquentes 
dans  les  grandes  pyramidales  qui,  en  chromatolyse,  ont  parfois  dans 
leur  noyau  le  nucléole  périphérique. 

11  existe  une  infiltration  très  notable  de  petites  cellules  rondes. 
(NM8*.) 

Obs.  LVII  (personnelle).  —  Chez  un  rhumatisant  subaigu  qui  mourut 
au  6*  jour  d'un  delirium  tremens  fébrile,  les  méninges  sont  normales; 
les  vaisseaux  sont  dilatés,  non  enflammés;  les  petites  cellules  rondes 
sont  d'une  façon  diffuse  augmentées  dans  l'écorce. 

Les  grandes  pyramidales  sont  pour  la  plupart  normales.  Quelques- 
unes  en  chromatolyse,  et  dont  le  noyau  a  les  bords  anguleux,  sont 
entourées  chacune  de  6  à  8  cellules,  les  unes  à  noyau  rond  et  foncé, 
les  autres  à  noyau  plus  volumineux,  ovale  et  clair. 

Les  petites  pyramidales  sont  réduites  à  des  plaquettes  bleues  à 
noyau  coloré  ;  elles  présentent  presque  toutes  des  figures  de  neurono- 
phagie. (NO  130.) 

Obs.  LIX  (personnelle).  —  Chez  un  alcoolique  de  42  ans,  atteint  de 
delirium  tremens  au  5«  jour  d'un  érysipèle  de  la  face  qui,  compliqué  de 
péricardite,  de  broncho-pneumonie  et  de  néphrite,  entraîna  la  mort 

1.  Les  chiffres,  à  la  fin  de  nos  observations,  indiquent  les  numéros  d'ordre 
de  nos  collections. 
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Bjoars plus  lard,  l'écorce  a  des  lésions  acceotuées.  Il  y  a  one  inUltra- 
lion  diffuse  de  petites  cellules  rondei.  La  plupart  des  pyramidales  géantes 
sont  normales,  mais  les  autres  ou  bien  ont  conserva  leur  forme  cellu- 
laire avec  coloration  légère  de  la  substance  achromatique,  ou  bien  ont 
des  grains  chromatiqnes  avec  début  de  karyolyse  et  de  neuronophagie. 
Les  grandes  pyramidales  sont  plus  atteintes;  quelques-unes  sont  glw- 
buleuses,  beaucoup  sont  entou' 
rées  et  envabies  par  les  neoro- 
nopbages;  certaines,  proie  des 
□euronopbages,  ne  sont  plus  que 
des  cellules  fantAmes.  Les  pe- 
tites pyramidales  rose  pâle  uni- 
forme, sont  constamment  entou- 
rées de  3  à  4  cellules  rondes  qui 
les  écoroent.  [N*  177.) 

Obs.  LX  (personnelle).  — 
Dans  un  cas  d'ituolation,  mé- 
ninges et  écorce  sont  intactes  à 
l'hématoxyline-éosine,  mais  au 
Nissl  les  lésions  cellulaires  sont 
très  marquées.  [Fig.  1.)  Les  pyra- 
midales géantes  ont  conservé 
leur  forme;  la  plupart  sont  en 
rhromatolyse  compl&te;  celles 
qui  ne  sont  pas  en  cbroraatolyse 
sont  en  achromatose;  le  noyau 
est  moins  décoloré  que  le  proto- 
plasma. Grandes  et  petites  pyra- 
midales sont  uniformément  tein- 
tées. Il  existe  daus  tout  le 
cortex  une  inUltration  diffuse  de 
'       "'  petites  cellules  rondes.  (N"  285.) 

Obs.  LXI  (personnelle).  —  Dans  un  2'  cas  d'insolation,  il  s'agit  d'un 
homme  de  33  ans  frappé  h  midi  et  mort  à  i  heures,  avec  délire  et  40<>,4 
de  température.  Le  cerveau  très  congestionné,  avec  piqueté  rase  delà 
substance  grise,  a  des  vaisseaux  très  dilatés,  une  infiltration  diffuse  de 
cellules  rondes,  des  pyramidales  géantes  de  forme  normale,  mais  en 
chromatolyse  totale  avec  teinte  métacbromalique  périphérique.  Quel- 
ques cellnles  sont  en  karyolyse;  quelques-unes  ont  dupigment.il  existe 
des  figures  de  neuronophagie  autour  des  petites  pyramidales.  (S*  3S6.) 

Obs,  LXIl  (personnelle).  —  Chei  une  femme  de  28  ans,  soignée  du 
IJ  juin  1902  au  17  janvier  1903,  pour  urémie  chronique  caractérisée  par 
de  l'anasarqne  (œdème  palpébral,  des  lombes,  ascite,  hydrothorax),  de 


—  Observation  LX.  Insolation. 
ZeisB.  oc.  IV  obj.  3  mm.  Lobule  para- 
central.  Niaal, 


<    il«     peliios   ccllalei 
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L'albuminurie,  des  vomissements,  du  délire  de  paroles  el  d'actions  avec 
hallucinations  visuelles,  sitiophobie,  tentative  de  suicide,  puis  confu- 
sion mentale  terminale,  on  trouve  les  méninges  œdématiées  et  Tencé- 
phale  macroscopiqnement  sain. 

Au  microscope,  le  nombre  des  petites  cellules  rondes  est  augmenté. 
Les  pyramidales  géantes  sont  normales  ou  en  chromatolyse  partielle 
avec  conservation  de  leur  forme,  mais  aspect  polygonal  de  leur  noyau. 
Elles  sont  entourées  de  quelques  neuronophages.  Les  grandes  et  les 
petites  pyramidales  sont  normales. 

Obs.  LXIII  (personnelle).  —  Dans  un  cas  de  gliome  de  la  substance 
blanche  du  lobe  frontal  gauche  avec  troubles  mentaux,  les  lobules  para- 
centraux  sont  lésés. 

A  Théroatoxyline-éosine,  on  voit  une  augmentation  notable  des 
petites  cellules  rondes,  souvent  réunies  en  amas  de  2  à  3  et  plus  nom- 
breuses autour  de  quelques  vaisseaux,  sans  qu'il  existe  d'ailleurs  de 
lésions  vasculaires. 

Au  Nissl,  les  pyramidales  géantes,  abondamment  remplies  de  pig- 
ment jaune,  sont  globuleuses,  en  chromatolyse  totale  et  achromatose 
partielle,  avec  noyau  normal  ou  périphérique  et  aplati,  ou  même 
presque  complètement  évaginé  de  la  cellule.  Les  figures  de  neurono- 
phagie  sont  plus  fréquentes  au  niveau  des  pyramidales  géantes  que  des 
grandes  pyramidales.  Les  grandes  pyramidales  sont  en  chromatolyse 
ou  achromatose.  Les  petites  ont  une  coloration  diffuse. 

Au  Gajal,  les  neurofibrilles  extra-cellulaires  sont  bien  imprégnées, 
mais  fragmentées. 

Dans  les  pyramidales  géantes,  les  fibrilles,  nettes  dans  lesdendriles, 
mais  fragmentées,  ne  sont  pas  imprégnées  dans  certains  territoires 
cellulaires  colorés  en  bois  acajou  d'une  façon  diffuse. 

Dans  les  grandes  pyramidales,  les  fibrilles  sont  nettes,  mais  frag- 
mentées. Dans  les  petites  pyramidales,  les  fibrilles  des  dendrites  son 
très  belles,  mais  on  n'en  voit  pas  autour  du  noyau.  (N<>  454.) 

Ainsi  rencéphalite  diapédétique  nous  apparaît  comme 
une  réaction  relativement  assez  tardive  d'un  processus 
toxique  que  Ton  peut  observer,  non  seulement  chez  des 
infectés  (fièvre  typhoïde,  delirium  tremens),  mais  même 
chez  des  intoxiqués  aigus  ou  subaigus  (insolation,  urémie) 
ou  chez  des  malades  atteints  de  tumeur  cérébrale  (gliome). 
C'est  dire  que  l'encéphalite  diapédétique  n'a  qu'un  intérêt 
anatomo-pathologique,  que  son  mécanisme  pathogénique 
n'est  pas  particulier  et  qu'elle  ne  mérite  pas  d'être  indivi- 
dualisée en  tant  qu'entité  morbide  distincte.  Il  n'en  est  pas 
de  même  de  l'encéphalite  purulente. 
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2®  Encéphalite  purulente.  —  Les  auteurs  décrivent  les 
abcès  du  cerveau  comme  le  stade  ultime  de  l'encéphalite 
purulente  d'une  part,  et  d'autre  part  comme  le  résultat 
d'embolie  microbienne  venue  d'un  foyer  purulent  d'un  autre 
point  de  l'organisme,  . 

C'est  seulement  la  première  forme  qui  véritablement 
mérite  le  terme  d'encéphalite  purulente.  Néanmoins,  comme 
la  seconde  forme  présente  des  réactions  anatomo-patholo- 
giques  très  rapprochées  de  la  première,  nous  en  rapporte- 
rons un  cas  à  titre  de  comparaison. 

Obs.  LXIY  (personnelle).  —  Il  8*agit  d'un  homme  de  50  ans,  atteint 
de  dilatation  des  bronches,  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  dans  le  cer- 
veau un  abcès  gros  comme  une  noisette  dans  le  centre  ovale  du  lobe 
frontal. 

Le  seul  point  sur  lequel  nous  insistons  aujourd'hui  est  l'état  de  la 
paroi  de  l'abcès.  Sur  des  coupes  colorées  à  l'hématoxyline-éosine,  cette 
paroi  apparaît  formée  de  3  couches  (Figure  2). 

1^  La  couche  interne  est  constituée  par  des  leucocytes  en  amas 
considérables.  Au  contact  même  de  la  cavité  de  l'abcès,  beaucoup  sont 
nécrosés  et  leur  noyau  ne  se  colore  plus.  Ceux  qui  présentent  encore 
des  signes  de  vitalité  ont  leur  protoplasma  uniformément  mauve.  On 
compte  95  p.  100  de  polynucléaires  et  5  p.  100  de  gros  monucléaires  à 
noyau  non  lobule  et  à  protoplasma  bleuâtre.  Les  coupes  étant  très  fmes, 
les  apparences  lymphocytiques  que  l'on  remarque  de  place  en  place 
doivent  tenir  à  des  sections  de  polynucléaires. 

2^  La  couche  moyenne  est  formée  d'une  masse  granuleuse  rouge 
brique  percée  de  vacuoles  souvent  réunies  en  sinus.  La  masse  granu- 
leuse correspond  au  parenchyme  nerveux  en  voie  de  désintégration. 
Les  vacuoles  et  les  sinus  contiennent  des  leucocytes  polynucléaires  et 
des  cellules  à  noyaux  assez  volumineux,  fortement  colorés,  mais  non 
régulièrement  ronds.  Il  y  a  néoformation  vasculaire. 

A  l'union  de  cette  couche  et  de  la  plus  externe,  on  rencontre,  en 
allant  du  centre  à  la  périphérie,  de  gros  noyaux  opaques  sans  proto- 
plasma bien  visible  autour  d'eux  et  disséminés  entre  les  vacuoles,  ou 
même  plus  allongés,  fusiformes,  à  extrémités  quelquefois  assez 
pointues,  à  protoplasma  fortement  coloré  et  à  noyau  foncé  ovale  à 
grand  axe  parallèle  à  celui  de  la  cellule,  des  noyaux  ovales,  plus  clairs, 
disséminés,  et  enfin  un  treillis  assez  lâche  de  fibres  névrogliques  à 
mailles  parallèles  à  la  surface  de  l'abcès. 

Z^  La  couche  externe^  qui  établit  une  transition  rapide  jusqu'au 
parenchyme  tout  à  fait  sain,  est  formée  d'un  treillis  névroglique  à 
fibres  plus  grosses  et  plus  serrées  que  normalement,  qui  contient  dans 
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ses  mailles  des  noyaux  de  formes  très  Toriables  :  les  uns  gro 
oTsIes,  à  fond  violet  rese  semé  de  graias  bleus  përiphëi iques  d 
plus  petits,  ronds,  clairs,  à  fond  violet  rose  avec  uq 
point  ou  un  croissant  de  substance  chromatique 
bleue  presque  au  contact  de  la  membrane  nucléaire; 
d'autres  foncés,  contournés,  fragmentés,  dessinant 
des  croissants,  des  virgules,  des  S,  des  halLères,  des 
étoiles  ou  des  points;  d'autres,  gros,  assez  foncés, 
uniformément  teintés,  et  plongés  dans  une  masse 
proloplasmiqae  assez  volumineuse,  non  granuleuse, 
dont  ils  n'occnpent  pas  le  centre;  d'autres  enlln,  en 
fuseani,  avec  un  réseau  chromatique  foncé,  tantôt 
libres  on  entourés  d'un  corps  protoplasmique  fusi- 
forme  très  allongé  se  terminant  en  pointes. 

Les  vaisseaux,  étudiés  dans  la  paroi  de  l'abcès  et 
dans  le  parenchyme  immédiat,  présentent  les  lé- 
sions suivantes  : 

Tout  près  de  la  limite,  entre  la  2°  et  la  3*  couche, 
sont  de  très  nombreux  vaisseaux  à  large  lamière  et 
dont  les  parois  sont  formées  d'une  seule  couche  de 
cellules  plates  à  noyaux  foncés  ettrés  allongés, selon 
l'aie  de  bordure.  11  n'y  a  pas  d'infiltration  de  cel- 
lules rondes  autour  de  ces  vaisseaux.  Onen  remarque 
au  contraire  plus  en  dehors,  dans  la  3*  couche.  Là, 
la  gaine  péri  vascul aire  contient  deux  ordres  de  cel- 
lules :  les  unes  à  gros  noyau  clair  semé  de  granu- 
lations bleu  foncé  et  les  autres  à  noyau  rond,  plus 
petit  fortement  et  uniformément  coloré. 

Dans  le  parenchyme  avoisinaat,  qui  ne  pré- 
sente pas  de  lésions  inOammatoires^diFTaseSiOn  peut 
suivre,  assez  loin  du  foyer  purulent  des  vaisseaux 
atteints  de  périvascnlarite.  Des  gaines  périvascu. 
laires  sont  remplies  de  petits  noyaux  ronds  et 
opaques  à  caractère  lymphocytique.  On  n'y  voit  pas 
de  polynucléaires.  (N*  486.) 


La  première  variété  d'abcès  du  cerveau 
est,  .comme  nous  le  disions,  le  dernier 
stade  de  l'encéphalite  diapédélique.  Eu 
voici  une  observation  démonstrative  : 


Flg.  a.  —  Abcès 
cérébral.  Paroi. 
Zeiss.  oc.  VIII, 
obj.  S  mm.  Hè- 
matéîne-éosine. 

PolrnucléairB»    on 

i.  Coucbe  moyea- 
Ds:  Paranchymenar- 

sinUgratioD    inSItr^ 

S.CoDChsexwraa: 
Treillis   ntvroglique 

■mille)  des   ooykui 


Obs.  LXV  (personnelle).  —  Un  homme  de  35  ans, 
journalier,  entre  &  l'hApital  Laënuec  le  15  octobre  1903,  dans  le  service 
dn  professeur  Landouiy,  pour  une  paralysie  faciale  droite  du  type 
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périphérique.  Oo  coastate,  en  plus  d«(  signes  classiques  de  cette  para- 
lysie, une  otorrbée  chronique  droite. 

Dans  les  joor*  qui  suiveiit,  la  fièvre  s'allume,  monte  à  3if°,  en  même 
temps  qu'apparaît  de  la  contraction  des  muscles  du  cou  et  de  la  cé- 
phalée. La  démarche  est  titubante,  sans  tendance  à  la  chute,  pins 
accentuée  d'un  côté  que  de  l'autre.  On  pense  à  un  abcès  cérébelleux  el 
le  malade  est  trépané  au  niveau  de  ta  zone  occipitale  droite.  La  ponc- 
tion du  cervelet  n'amène  pas  de  pas. 

Il  menrt  le  surlendemain  de  rinlarvenlion. 

A  l'autopsie,  on  trouve  du  pus  dans  l'oreille  moyenne,  les  cellules 

mastoïdiennes,  le  long  du  nerf 

..*;.■.•,;■■  •;.-,•.■■,'•   *'      '       acoustique,  dans  le  crâne  eldeus 

'■'•,';'l";  ..*■'';  •''•'..'/,     .',"    .,'       abcès  dans  le  cervelet,  gros  cha- 

;'■  :'.'  '.  '\-  •',''.';  ^  ,■■  .    j  '  '.        cun  comme  une  noisette  el  en- 

;.*,*,■*.-,'/,■■  -,       . ',  '     '_    ,  •_       toarés  d'un  tissu  nerveux  verdA- 

,'_•'.  '.■'■•'■  .  .-    '        -  J^"  Ire,  donnant  l'impression  d'nn 

*;,'•        '    .    *      ■    ■'        ''  i'-'        tissu  entlammé  tendant  à  la  pu- 

t.  .;';-,■•>.■-„        '-.'.',',,,        rulence  et  que  la  mort  a  arrêté 

',";'..  -'•'■■  '■      ■  .  _    ,■  ,-:.-;•,'       dans    son    développemeuL  Des 

.  ,'■'■.;■•*■  ' .  '.  ,       ■  '•■■  '  ''         coupes  faites  dans  celte  région 

■.    '       ■'■,'_■'..       ont  confirmé  celte  impression  ; 

'■  '      '    '  >,  ■  ,  .  .  il  s'agit  d'encf^phalite  diapédé- 

tique. 

Fig.  3.  -  En«pl.al,te  Jmpédclique  en  ^  l'hématoxyline-éosioe,  on 

voie  de   purulence.   llema.teiDe.  Van  '  . 

Cieson.  Zeisa.  oc.  IV.  obj.  8  mm.  constate  une  pénvasculante  &c- 

„, .        ,   .       .  ,,  „ ,  .      ^     centuée    caractérisée   par    des 

peliisnoyaui  ronda:  rénciioD  D«vrDglique.  HIBnchonS  de   leUCOCyteS   aulOUT 

La  méthode  de  Nissl  montre  que  les  éléments  de  cette  périvascula- 
rite  ne  sont  pas  des  polynucléaires,  mais  des  cellules  à  petits  noyaux 
ronds,  les  uns  bleu  opaque,  les  autres  clairs  à  grains  de  cbromaline 
bleue  peu  nombreux.  On  voit  aussi  des  cellules  à  noyaux  clairs,  en 
amas,  è  protoplasma  mauve  et  à  noyau  foncé  excentrique,  et  des  cel- 
lules névrogliques  à  protoplasma  mauve  non  granuleux  et  souvent 
vacuolisé.  On  a  une  meilleure  élection  de  la  réaction  névroglique  par  la 
méthode  de  Van  Gieson.  On  constate  une  prolifération  de  fibrilles  né- 
TTDgliques  en  foyers  avec  grosses  cellules  névrogliques  à  proloplasma 
très  étendu.  Par  les  biens  basiques  et  la  méthode  de  Gram  on  ne  met 
pas  en  évidence  de  colonies  microbiennes.  (Figure  3.) 

3»  Encéphalite  hémorragique.  —  L'étude  attentive  des 
nombreuses  observations  intitulées  c<  encéphalite  aiguë  », 
que  nous  avons  rapportées  dans  le  chapitre  d'anatomte 
pathologique,  nous  amène  à  une  double  constatation. 
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a).  Dans  tous  les  cas  où  les  auteurs  se  servent  du 
terme  «  encéphalite  aiguë  »,  il  y  a  généralement  un  pro- 
cessus hémorragique.  Seuls  les  cas  où  des  hémorragies  ne 
sont  pas  signalées  sont  des  observations  très  anciennes,  an- 
térieures au  travail  fondamental  de  Slrumpell,  qui  semble 
avoir  servi  de  modèle  pour  les  descriptions  qui  Font  suivi. 

b).  Les  cas  décrits  comme  encéphalite  aiguë  sont  loin 
d'être  toujours  semblables  à  eux-mêmes  et  peuvent,  à 
notre  avis,  se  ranger  dans  trois  groupes  : 

Un  premier^  correspondant  aux  faits  envisagés  par 
Strumpell,  comprend  un  processus  associé  de  méningite  et 
de  phlébite. 

Le  second  réunit  des  cas  où  inflammation  et  hémorragie 
sont  en  partie  indépendantes  Tune  de  l'autre. 

Et  le  troisième,  des  faits  divers  d'encéphalite  spécifique. 

Nous  allons  reprendre  l'étude  de  chacun  de  ces  groupes. 

Premier  type.  —  Encéphalite  hémorragique  type  Strum- 
pelL  —  (Méningite  avec  hémorragie  ou  ramollissement  par 
thrombose  veineuse  cT origine phlébitique,) — Ce  qui  caractérise 
essentiellement  cette  forme,  c'est  la  coexistence  de  réactions 
inflammatoires  du  parenchyme  et  des  méninges  et  la  pré- 
sence de  foyers  hémorragiques  sans  lésions  artérielles  les 
déterminant. 

En  voici  deux  exemples  : 

0b9.  LXVI  (personnelle).  —  Pauline  D...  entre  à  la  Salpôtrière,  dans 
le  service  du  professeur  Raymond,  lo  17  février  1903,  envoyée  par  le 
D'  Roubinovitch. 

Voici  les  renseignements  qu'il  a  pu  recueillir. 

Agée  de  47  ans,  la  malade  est  la  veave  d'un  homme  mort  en  avril 
1902  d'un  cancer  du  rectum.  Elle  Ta  soigné  pendant  trois  ans  et  s'est 
beaucoup  fatiguée. 

An  début  du  mois  de  septembre  1902  (cinq  mois  environ  après  la 
mort  de  son  mari),  M"'*  D...  est  prise  tout  à  coup  d'une  difficulté  de  par- 
ler. La  veille  ou  ravant>veille,elle  aurait  eu  une  vive  contrariété  avec  sa 
domestique.  Depuis,  cette  difficulté  de  parler  a  persisté  et  lorsque 
M.  Roubinovitch  Ta  vue  pour  la  première  fois  le  8  octobre  dernier,  il  a 
pu  constater  chez  elle  les  symptômes  suivants  :  paraphasie  et  para- 
graphie,  pas  de  cécité  ni  de  surdité  verbales,  très  légère  hémiparésie 
droite  avec  dynamomètre  à  droite  :  60,  à  gauche  :  70  ;  la  malade  étant 
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gaucbère,  cette  différence  dynamométrique  perd  un  peu  de  sa  Talear. 
Le  réflexe  rotulien  droit  était  à  cette  époque,  un  peu  plus  fort  que  le 
gauche.  Pas  de  clonu3,pas  de  signe  de  Babinski.  La  sensibilité  cutanée 
offrait  une  légère  diminution  à  droite. 

Les  yeux,  examinés  le  9  novembre  i902.  ne  présentaient  pas  de 
symptômes  bien  caractéristiques  :  champ  visuel  normal,  pas  de  dys- 
chromatopsie.  Réflexes  lumineux  et  accommodatcnrs  normaux.  L'iris 
aurait  de  la  tendance  à  se  contracter  en  deux  temps:  de  haut  en  bas  et 
circulairement.  Fond  d*œil  normal,  cependant  papille  rouge,  hypéré- 
miée,  vascularisation  très  abondante. 

Entre  octobre  et  novembre  on  a  essayé  divers  traitements,  dans  les 
deux  hypothèses  d'hystérie  ou  .de  syphilis,  successivement  et  alter- 
nativement. On  a  soumis  lu  malade  au  début,  dans  les  premières  trois 
semaines,  à  des  frictions  avec  de  la  lanoline  hydrargyrique.  On  a  essayé 
aussi  de  Thypnotisme,  de  la  suggestion,  etc.  L'état  est  resté  station- 
naire. 

M"**  D...  a  quitté  Paris  le  !•' janvier  pour  aller  à  Breteuil  où  l'appe- 
laient ses  affaires.  Là,  elle  faisait  de  la  rééducation  verbale.  Vers  le  10 
janvier,  elle  est  prise  d'une  céphalée  intense.  Elle  quitte  Breteuil,  vient 
à  Paris.  Le  17  février,  notre  confrère  Ta  retrouvée  souffrant  atrocement 
d'une  céphalalgie  générale.  La  veille  elle  a  eu  un  vomissement.  Consti- 
pation. Tous  les  antres  symptômes  étaient  présents  comme  en  octobre 
et  novembre. 

M.  Roubinovitch  incline  vers  quelque  lésion  centrale  évoluant  chez 
une  hystérique.  Dans  les  antécédents  personnels,  on  relève  des  crises 
nerveuses  à  l'âge  de  15  ans.  A  16  ans,  elle  aurait  eu  une  affection  qu'on 
a  qualifiée  fièvre  cérébrale. 

M°^«  D...  a  encore  son  père  ;  il  a  87  ans.  Sa  mère  est  morte  à  47  ans, 
à  la  suite  d'hémorragies  utérines. 

A  Ventrée,  le  18  février  1903,  on  constate  une  hémiplégie  gauche 
spasmodique  caractérisée  par  l'exagération  du  réflexe  rotulien,  le 
clonus  du  pied,  l'extension  des  orteils,  l'effacement  du  sillon  naso- 
labial  du  côté  gauche  avec  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  à 
droite.  Les  réflexes  pupillaires  sont  conservés.  La  malade,  dans  le  sub- 
coma, a  37°,8  de  température. 

Le  lendemain,  apparaissent  des  convulsions  cloniques  de  la  moitié 
inférieure  gauche  de  la  face,  de  l'écume  sanglante  à  la  bouche,  et  des 
cris  aigus  continuels.  La  température  monte  à  39^,2. 

Le  20,  la  malade  a  des  convulsions  dans  la  moitié  gauche  de  la  face. 
Les  2  poumons  sont  encombrés  de  râles  sous-crépitants.  La  tempéra- 
ture est  de  40<>  et  le  pouls  â  120^.  Les  urines  sont  albumineuses. 

Une  ponction  lombaire,  faite  par  M.  Sicard,  donne  issue  à  un  liquide 
s'écoulant  sous  très  forte  pression  et  contenant  des  polynucléaires  en 
grande  quantité. 

Mort  à  sept  heures  du  soir  avec  une  température  centrale  de  41^,6. 
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A  Tautopsie,  faite  le  22  à  neuf  heures  du  matin,  avec  MM.  Gestan  et 
Sicard,  nous  constatons  l'intégrité  de  la  dure-mère,  la  congestion  des 
méninges  molles,  la  thrombose  du  sinus  latéral  droit,  du  sinus  longitu- 
dinal au  niveau  du  sillon  médian  de  l'occipital  et  des  veines  grandes 
anastomotiques  qui  courent  sur  la  face  externe  de  l'hémisphère  droit 
en  avant  et  en  arrière  des  circonvolutions  circumrolandiques.  (Fig.  4.) 

A  la  coupe,  les  méninges  ne  paraissent  pas  épaissies. 

L'hémisphère  gauche  présente  deux  petits  ramollissements  anciens, 


Fig.  4.  —  Face  externe  de  l'hémisphère  gauche. 

Oa  voit  les  grandes  yeines  anastomotiques  de  Trolard  et  de  Labbé,  thrombosées  ainsi 
qne  le  semis  lonfritndinal  supérieur. 

La  teinte  grise  couvrant  la  frontale  ascendante  et  le  pied  des  l***  et  2*  frontales,  indique 
le  siège  de  l'encéphalite  hémorragiciuo. 


l'un  au  niveau  da  pli  courbe,  l'autre  au-dessus  et  en  avant,  l'un  et 
l'autre  immédiatement  au-dessous  de  la  substance  grise. 

L'hémisphère  droit  présente  une  teinte  hortensia  très  accentuée  de 
toute  la  circonvolution  frontale  ascendante  et  du  pied  des  première  et 
deuxième  frontales. 

*  Dans  les  poumons,  on  remarque  de  la  congestion  hypostatique  sans 
pneumonie.  —  Le  cœur  est  petit.  —  Les  reins,  décorticables,  sont  un  peu 
congestionnés.  Rate  et  foie  sont  normaux. 

Au  microscope,  nous  avons  étudié  la  frontale  ascendante,  de  teinte 
hortensia. 

Sur  des  coupes  larges, colorées  au  picro-carmin,  on  voit  la  méninge 
infiltrée  de  sang  avec  des  vaisseaux  très  dilatés  et  Técorce  cérébrale 
marbrée  de  sufTusions  sanguines. 
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A  l'hématoxyline-éosiae,  on  rem&rqae  immédiate  m  eut  de  gros  vais- 
seaux cODgestioDnés,  allaot  de  la  méninge  à  l'écorce,  entoures  d'an 
manchon  de  cellules  rondes  ott  dominent  les  leucocytes  polynucléaires. 

Un  point  de  la  méninge,  très  infiltré  de  cellules  rondes,  contient 
beaucoup  de  polynucléaires. 

Dans  l'écorce  cérébrale,  les  vaisseaux  de  moyen  calibre  apparais- 
sent bleus  du  fait  da  grand  nombre  de  cellules  qui  les  infiltrent.  Parmi 
ces  cellules  sont  des  polynucléaires.  De  gros  vaisseaux  bonrrés  de  sang 
ne  sont  pas  enflammés,  à  rencontre  des  moyens  qui,  très  enflammés, 
ont  une  lumière  très  étroite. 

Au  niveau  des  inOltrations  hémorragiques,  il  y  a  beaucoup  de  pig- 
ment hématique  mélangé  au  sang,  mais  on  ne  constate  pas  d'infiltra- 
tion cellulaire  appréciable. 

Cette  infiltration  sanguine  est  p>irticulièrement  misa  en  éridence  par 


Fîg.  5.  —  Encéphalite  hémorragique,  Hfmatoxyline-éosine,  Zeiss.  o 
obj.  8  mm. 
Hdiaorragie  et  iaHammalioD  mdpingAei.  Plilébitsa,  Inflltratioiu  sao^Unes 


la  méthode  de  Van  Gieson,  qui  Torme  des  taches  rouge  vif  autour  des 
vaisseaux  de  petit  et  moyen  calibre  de  l'écorce  et  dans  les  méninges. 
Dans  les  vaisseaux  méningés  le  réticulura  est  superbement  coloré  au 
rouge  vif. 

Au  NissI,  les  cellules  pyramidales  géantes,  grandes  et  petites,  sont 
en  chromatolyse  ;  leur  Terme  extérieure  est  conservée;  quelques-unes 
d'entre  elles  ont  des  vacuoles. 

Au  Weigert-Pal,  les  (Ibres  tangentielles  apparaissent  moniliformes. 

Le  bulbe,  la  protubérance  et  la  moelle  sont  normaux  (Flg.  S.) 

Comme  nous  le  disions,  ce  qui  caractérise  cette  forme 
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d'encéphalite  hémorragique,  encéphalite  hémorragique  type 
Strumpeil,  méningite  avec  hémorragie  ou  ramollissement 
par  thrombose  veineuse  d'origine  phlébitique,  c'est  la 
coexistence  de  réactions  inflammatoires  dans  le  parenchyme 
et  les  méninges  et  de  foyers  hémorragiques  sans  lésions 
artérielles  les  déterminant. 

Cette  absence  de  lésions  artérielles  permet  de  distinguer 
les  foyers  hémorragiques  de  cette  encéphalite  des  hémor- 
ragies consécutives  aux  artérites  et  d'une  façon  générale 
des  hémorragies  d'origine  mécanique.  C'est  là  le  caractère 
qui  nous  parait  le  plus  important  de  l'encéphalite  hémor- 
ragique. 

On  pourrait  peut-être  refuser  l'individualité  à  cette  encé- 
phalite en  expliquant  les  foyers  hémorragiques  qui  raccom- 
pagnent par  la  thrombose  des  veines  et  ranger  ces  cas  à  côté 
des  vastes  hémorragies  et  ramollissements  que  l'on  observe 
dans  les  thromboses  des  sinus  de  la  dure-mère,  d'autant  plus 
que  Hutinel  (22)  a  décrit  au  cours  des  thromboses  sinu- 
siennes  de  l'enfant,  à  côté  des  ramollissements  rouges  de 
Parrot,  des  stades  moins  avancés,  caractérisés  par  de  la  suf- 
fusion  sanguine  à  la  surface  des  circonvolutions,  l'aspect 
piqueté  du  cerveau  à  la  coupe,  ]a  présence  de  coagulations 
dans  les  veines  cérébrales,  et  l'existence  dans  l'épaisseur 
des  circonvolutions  de  petits  foyers  hémorragiques  avec 
ramollissement  notable  ae  la  pulpe  cérébrale. 

Nous  répondrons  que,  si  le  mécanisme  bémorragipare 
est  toujours  semblable  à  lui-même  dans  son  intimité,  c'est- 
à-dire  résulte  de  l'oblitération  d'une  lumière  vasculaire,  soit 
en  aval,  soit  en  amont  des  capillaires,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  les  raisons  de  cette  oblitération  peuvent  être  suf- 
fisamment caractérisées  pour  entraîner  une  description  spé- 
ciale du  processus  qui  les  produit. 

Nous  admettons  donc  que  les  hémorragies  de  cette  variété 
d'encéphalite  hémorragique  résultent  bien  de  thromboses 
veineuses,  et  à  ce  titre  rentrent  dans  ]es  lois  générales  des 
hémorragies  de  cause  mécanique.  Mais  cette  thrombose 
veineuse  s'explique  facilement  par  l'existence  de  phlébite 
des  petits  vaisseaux  corticaux,  et  c'est  justement  cette  phlé- 
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bite  des  ramuscules  veineux  coexistant  avec  rinfillration 
cellulaire  du  parenchyme  qui  explique  la  petitesse  comme 
la  multiplicité  des  foyers  corticaux. 

Selon  le  degré  d'altération  des  foyers  hémorragiques  et 
selon  la  prédominance  de  la  méningite  ou  de  la  corticalite, 
on  peut  diviser  les  méningites  hémorragiques  en  variétés  cor- 
respondant, une  première  au  type  Strumpell,  une  deuxième 
à  Tobservation  de  Cornil  et  Durante,  une  troisième  à  la 
première  observation  du  mémoire  sur  Tencéphalite  aiguë 
hémorragique  de  Raymond  et  Cestan,  une  quatrième  à  Tob- 
servation  de  Deiters  et  une  cinquième  enfin  aux  méningites 
dans  lesquelles  coexiste  un  très  léger  degré  d'inflammation 
corticale.  Nous  admettons  donc  ainsi  toutes  les  transitions 
depuis  le  gros  foyer  hémorragique  d'encéphalite  type  Strum- 
pell, jusqu'à  la  légère  réaction  corticale  qui  accompagne  les 
méningites  aiguës. 

Deuxième  type.  —  Foyers  hémorragiques  d'origine  arté- 
rielle secondairement  enflammés,  —  Dans  ce  cas  le  mécanisme 
du  foyer  hémorragique  est  classique  ;  Ton  trouve  de  la  throm- 
bose et  des  lésions  artérielles,  et  c'est  à  l'occasion  d'une 
infection  intercurrente,  une  pneumonie  par  exemple,  que  le 
processus  inflammatoire  se  localise  dans  le  cerveau  au 
«  locus  minoris  resistenliae  ».  C'est  là  une  application  d'une 
loi  générale  de  pathologie.  Le  cas  de  Straussier  nous  parait 
devoir  être  ainsi  interprété.  Nous  pensons  qu'il  est  des 
variétés  à  ce  deuxième  type.  Certains  foyers  hémorragiques, 
que  l'on  observe  à  l'autopsie  de  malades  chroniques  arté- 
riels ou  rénaux  enlevés  brusquement  par  une  infection  aiguë, 
tiennent  à  ce  que  l'infection  a  agi  sur  des  artères  depuis 
longtemps  lésées  et  qu'il  a  suffi  d'un  très  léger  choc  pour 
en  entraîner  la  rupture  et  secondairement  l'inflammation 
du  foyer  hémorragique.  Ainsi,  à  côté  des  foyers  hémorra- 
giques d'origine  artérielle  secondairement  enflammés,  nous 
pensons  qu'il  faut  faire  une  place  à  des  cas  d'hémorragies 
artérielles  secondaires  aux  encéphalites,  cas  où  une  toxi- 
infection,  enflammant  des  encéphales  dont  les  artères  sont 
fragiles  du  fait  de  lésions  chroniques,  y  détermine  des 
hémorragies. 
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Troisième  groupe.  —  Types  divers  d encéphalites  spéci- 
fiques. —  Le  cas  de  Murât  qui  nous  parait  être  un  cas  de  rage, 
celui  de  Spielmayer  dans  lequel  étaient  des  cysticerques, 
Tobservalion  de  Bartels  concernant  un  syphilitique  mort 
urémique,  la  première  observation  de  Raymond  et  Cestan, 
où  il  existait  de  la  tuberculose,  nous  paraissent  répondre  à 
des  processus  spécifiques  variables,  de  telle  sorte  que  nous 
les  éliminons. 

B.  Interprétation.  —  Au  point  de  vue  général  du  méca- 
nisme pathogénique,  l'interprétation  des  faits  que  nous 
avons  étudiés  nous  parait  maintenant  relativement  simple. 
\J encéphalite  diapédétique,  avec  sa  périvascularite  et  son 
infiltration  diffuse  de  petites  cellules,  ne  diffère  en  rien  des 
processus  analogues  des  autres  viscères.  \J encéphalite  puru- 
lente, telle  que  nous  en  avons  rapporté  un  cas  consécutif  à 
une  otite  moyenne  purulente,  peut  être  considérée  comme 
le  terme  ultime  de  la  réaction  inflammatoire,  dont  Taspect 
diapédétique  est  le  premier  stade.  Enfin  Vencéphalite  hémor- 
ragique,  qu'elle  revête  le  type  Strumpell  ou  Tun  quelconque 
de  ceux  que  nous  avons  décrits,  nous  paraît  s'expliquer, 
soit  par  Tintensité  même  de  l'infection  faisant  prédominer 
les  réactions  congestives  sur  les  réactions  diapédétiques,  soit 
par  la  fragilité  antérieure  des  vaisseaux  du  cerveau  qui  ne 
peuvent  supporter  l'atteinte  de  l'infection. 

11.  Les  agents.  —  La  bactériologie  des  encéphalites  étant 
relativement  peu  avancée  et  n'apportant  pas  de  lumière 
particulière  sur  la  question  palhogénique  de  la  forme 
hémorragique,  nous  serons  très  brefs.  On  a  discuté  particu- 
lièrement la  voie  d'apport  des  bacilles.  Pfulh,  dans  une 
méningite  grippale,  vit  des  bacilles  dans  la  névroglie,  les 
gaines  périvasculaires  et  la  substance  interstitielle.  Il 
remarqua  de  plus  des  embolus  et  des  amas  microbiens 
dans  les  capillaires  et  les  petites  artères  du  cerveau. 
Fraenkel  vit  le  bacille  de  PfeifFer  dans  l'exsudat  méningé  et 
autour  des  cellules  nerveuses  de  Técorce  d'une  encéphalite 
hémorragique,  mais  aucun  microbe  dans  les  vaisseaux. 
Dans  un  cas  de  pneumonie  avec  méningo-encéphalite,  il 
trouva  le  pneumocoque  dans  les  gaines  lymphatiques  des 

ARCH.  DB  MiD.   EXPÉR.  —  TOSIB  XIX.  5 


66  '    LAIGNEL-LAYAISTINE  ET   ROGER   VOISIN. 

()elites  artères.  Hermenau  fit  des  constalations  analogues. 
Praenkel,  dans  un  cas  de  méningo-encéphalite,  trouva  le 
bacille  d'Eberth  dans  les  parois  vasculaires.  11  pense  que  ce 
microbe  a  enflammé  les  vaisseaux  et  que  c'est  secondaire- 
ment que  s'est  produite  Textravasation  sanguine.  Les 
microbes  coloniseraient  dans  le  parenchyme  et  le  sang 
extra  vase  se  transformerait  en  pigment  jaune.  Kurschmann, 
dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde,  vit  aussi  le  bacille  d'Eberth 
dans  la  lumière  vasculaire  des  vaisseaux  de  l'encéphale. 

On  peut  synthétiser  d'un  mot  la  bactériologie  des  encé- 
phalites et  dire  que,  si  tous  les  microbes  sont  capables  de 
la  produire,  avec  prédominance  on  trouve  le  bacille  de 
Pfeiffer  (Pfuhl,  Nauw^erck,  Fraenkel),  le  bacille  d'Eberth 
(Kurchmann,  Fraenkel),  le  pneumocoque  (Hermenau, 
Fraenkel)  et  le  méningocoque  (Leischtersten). 


CONCLUSIONS 

I.  L'encéphalite  aiguë,  inflammation  de  l'encéphale, 
cas  particulier  de  l'encéphale  toxi-infectieux,  peut  être, 
dans  certains  cas,  envisagée  comme  une  entité  morbide, 
dont  le  déterminisme  pathogénique  rentre  dans  celui  des 
afl'ections  organiques  par  les  toxi-infections  en  général. 

II.  Anatomiquement,  l'encéphalite  aiguë  est  diapédétique, 
purulente  ou  hémorragique. 

Diapédétique,  elle  offre  toutes  les  transitions,  chez  les 
toxi-infectés,  depuis  la  discrète  infiltration  leucocytaire 
jusqu'à  l'abcès. 

Purulente,  dernier  terme  de  l'évolution  précédente,  elle 
se  distingue  par  son  mécanisme  de  l'abcès  cérébral  d'origine 
embolique. 

Hémorragique,  elle  consiste  en  réactions  inflamma- 
toires du  parenchyme  et  parfois  des  méninges,  avec  foyers 
hémorragiques  parenchymateux  par  lésions  vasculaires, 
phlébitiques  ou  artérielles. 

III.  Pathogéniquement,  l'encéphalite  diapédétique,  avec 
sa  périvascularite  et  son  infiltration  diffuse  de  petits  cellules 
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ne  diffère  en  rien  des  processus  analogues  des  autres  vis- 
cères. 

L'encéphalite  purulente  peut  être  considérée  comme  le 
terme  ultime  de  la  réaction  inflammatoire  dont  Taspect  dia- 
pédétique  est  le  premier  stade. 

Enfin  Tencéphalite  hémorragique  parait  s'expliquer 
soit  par  l'intensité  même  de  l'infection  faisant  prédominer 
les  réactions  congestives  sur  les  réactions  diapédétiques, 
soit  par  la  fragilité  antérieure  des  vaisseaux  du  cerveau  qui 
ne  peuvent  supporter  l'atteinte  de  l'infection. 
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IV       ^ 
GLIOME  PRIMITIF  DE  LA  CAPSULE  SURRÉNALE 

PAR   MM. 
A.  L.4POINTE  et  P.  L.EGÈNB 

(Planche   III) 


Nous  avons  eu  récemment  Toccasion  d'observer  chez  un 
enfant  une  tumeur  maligne  très  rare  développée  dans  la 
région  de  la  capsule  surrénale.  L'étude  histologique  de 
cette  tumeur  nous  a  paru  mériter  d'être  rapportée  en 
détail  vue  l'extrême  rareté  des  faits  analogues  déjà  publiés. 

VoVons  tout  d'abord  l'histoire  cUoique  de  la  petite  malade  :  M... 
âgée  de  19  mois,  entre  à  l'hôpital  Bretonneau  le  28  août  1905.  Cette 
enfanty  qai  vient  d'être  ramenée  de  la  campagne  où  elle  était  en  nour- 
rice, est  issue  de  parents  bien  portants  ;  le  père  a  17  ans  et  la 
mère  35.  Il  y  a  4  mois,  la  nourrice  s'aperçut  que  l'enfant  présentait, 
dans  le  côté  gauche  du  ventre,  une  tumeur  qui  paraissait  tout  à  fait 
indolente.  L'urine  a  toujours  été  claire  et  il  n'y  a  jamais  eu  de  fièvre. 
Actuellement  on  constate  que  la  petite  fille  est  bien  constituée,  mais 
pâle  et  amaigrie.  L'abdomen  est  irrégulier:  à  gauche,  dans  Thypo- 
chondre  on  trouve  une  tuméfaction  nette  qui  se  perd  en  haut  sous  les 
fausses  côtes  et  descend  en  bas  jusqu'à  la  crête  iliaque  ;  en  arrière, 
du  côté  correspondaut,  la  région  lombaire  est  le  siège  d'une  voussure. 
La  tumeur  a  le  volume  des  deux  poings;  sa  surface  est  irrégulière, 
bosselée  ;  sa  consistance  est  dure  ;  elle  est  un  peu  mobile  et  ne  pré- 
sente que  vaguement  le  phénomène  du  ballottement  par  la  palpation 
bimanuelle  ;  du  côté  droit,  il  n'existe  rien  d'anormal.  Les  urines  sont 
claires  et  ne  contiennent  ni  sang  ni  albumine.  On  fait  le  diagnostic 
vraisemblable  de  «  tumeur  maligne  du  rein  ».  Le  30  août  1905,  opéra- 
tion (M.  Lapointe).  Incision  sur  le  bord  externe  du  grand  droit  du  côté 
gauche.  On  trouve  l'angle  gauche  du  côlon  et  le  côlon  descendant  au- 
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devant  de  lalumeur;  on  décolle  res  organes  et  les  récline  facilement 
vers  la  ligne  médiane.  La  décortication  de  la  tumeur  est  très  pénible 
surtout  en  haut,  du  côté  de  la  coupole  diaphragmatique  ;  on  arrive 
cependant  à  libérer  la  tumeur  dans  tous  les  sens,  sauf  en  arrière  du 
côté  de  la  colonne  vertébrale.  L'anesthésie  devient  à  ce  moment  dif- 
ficile ;  la  petite  malade  est  pâle  et  respire  mal  ;  on  veut  se  hâter  de 
terminer  l'opération  qui  a  déjà  duré  une  heure;  à  ce  moment,  on 
coupe  plusieurs  adhérences  profondes,  du  côté  du  pilier  gauche  du 
diaphragme  :  tout  à  coup  apparaît  un  jet  de  sang  énorme,  aussitôt 
arrêté  par  une  pince  ;  on  s'aperçoit  alors  que  Taorte  abdominale  a  été 
coupée  en  travers  ;  on  la  lie  et  on  termine  rapidement  l'opération  en 
enlevant  la  tumeur  et  en  refermant  la  paroi,  avec  drainage  lombaire. 
L'enfant  meurt  une  heure  et  demie  après  cette  pénible  opération. 

Vexamen  de  la  pièce  montre  que  la  tumeur  est  du  volume  des  deux 
poings,  dure  et  bosselée  ;  le  rein  gauche  normal  est  accolé  à  la  face 
postérieure  du  néoplasme.  On  ne  peut  trouver  trace  sur  la  pièce  de  la 
capsule  surrénale  gauche  ;  à  la  coupe  la  tumeur  est  de  couleur  blanc- 
rosé  ;  la  surface  de  section  est  homogène,  non  kystique.  Le  rein  est 
normal  et  son  pédicule  vasculaire  est  placé  en  bas  et  en  arrière  de  la 
tumeur. 

L'autopsie  permit  de  voir  que  l'extirpation  du  néoplasme  n'avait  pas 
été  complète  ;  en  arrière,  au  niveau  du  pilier  gauche  du  diaphragme, 
on  trouvait  encore  une  masse  blanc-rosé,  dure,  infiltrant  les  muscles 
pré  vertébraux.  Les  ganglions  pré  vertébraux  étaient  tous  augmentés 
de  volume  et  infiltrés  d'une  matière  blanche  et  ferme  ;  dans  le 
médiastin,  il  existait  une  grappe  de  ^'anglions  lymphatiques  égale- 
tnent  dégénérés,  tous  les  autres  viscères  étaient  normaux  ainsi  que  le 
rein  à  la  capsule  surrénale  du  côté  droit. 

En  résumé,  la  tumeur  s'était  développée  au  niveau  de  la 
capsule  surrénale  gauche,  avait  refoulé  en  bas  et  en  arrière 
le  rein  d'ailleurs  normal,  avait  infiltré  le  pilier  gauche  du 
diaphragme  et  laorte  et  avait  donné  de  nombreuses  méta- 
stases dans  les  ganglions  régionaux  lombaires  périaortiques 
et  dans  les  ganglions  du  médiastin  postérieur. 

Des  fragments  de  la  pièce  et  des  ganglions  furent  fixés 
dans  le  sublimé  acétique  et  c'est  sur  eux  que  nous  avons 
pu  faire  l'examen  histologique. 

A  un  faible  grossissement  y  on  voit  que  la  tumeur  est 
formée  par  des  travées  plus  ou  moins  épaisses  de  tissu  con- 
jonctif,  délimitant  des  alvéoles  irréguliers  remplis  par  des 
noyaux  et  une  substance  interstilielle  colorée  d'une  façon 
homogène.  L'aspect  des  coupes  est  absolument  identique  au 
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niveau  de  la  tumeur  primitive  et  des  métastases  ganglion- 
naires. En  aucun  point  on  ne  retrouve  le  tissu  normal  de 
la  capsule  surrénale,  ni  rien  qui  s'en  rapproche. 

A  un  fort  grossissement  (450  fois),  sur  les  coupes  colo- 
rées au  van  Gieson  (voir  figure  1  de  la  planche  III  en  cou- 
leur), on  voit  que  le  contenu  des  alvéoles  présente  une 
structure  très  particulière  :  des  noyaux  arrondis  dont  les 
nucléoles  sont  bien  apparents  et  la  chromatine  disposée  en 
réseau^  sont  disséminés  dans  une  substance  interstitielle 
colorée  en  jaune  d'une  façon  homogène  par  Padde  picrique  ; 
on  devine  bien,  sa72s  l'apercevoir  nettement,  que  cette  sub- 
stance interstitielle  est  vaguement  fibrillaire  (voir  fig.  1).  Les 
noyaux  sont  souvent  disposés  en  série,  en  files  très  rappro- 
chées les  unes  des  autres;  en  d'autres  points  ils  sont  agglo- 
mérés par  trois  ou  quatre,  plus  rarement  en  amas  volumi- 
neux de  dix  ou  quinze  (en  bas  et  à  gauche  sur  la  figure  1). 
En  quelques  endroits  nous  avons  pu  constater  que  les 
noyaux  se  disposaient  concentriquement  autour  d'une 
cavité  centrale,  donnant  ainsi  naissance  à  de  véritables 
figures  en  rosace.  Les  noyaux  infiltrent  le  tissu  conjonctif 
qui  délimite  les  alvéoles  ;  mais  on  peut  toujours  les  distin- 
guer des  cellules  rondes  beaucoup  plus  petites  qui  accom- 
pagnent les  travées  conjonctives  colorées  on  rouge  vif  par 
la  fuchsine  du  van  Gieson. 

D'après  cet  examen,  nous  étions  très  embarrassés  pour 
classer  cette  tumeur  et  Tépithète  de  sarcome  qui  se  pré- 
sentait tout  d'abord  à  notre  esprit  n'était  guère  satisfaisante 
puisque  la  substance  vaguement  fibrillaire  interposée  aux 
noyaux  arrondis  et  volumineux  ne  présentait  pas  la  réaction 
caractéristique  du  tissu  conjonctif.  Rien  ne  permettait  non 
plus  de  penser  ici  à  un  épithéliome,  car  les  noyaux  sans 
protoplasma,  perdus  dans  une  substance  fondamentale 
fibrillaire  n'appartiennent  à  la  structure  d'aucun  épithé- 
liome connu.  Il  ne  s'agissait  pas  non  plus,  comme  on 
aurait  pu  le  croire  a  priori,  d  une  de  ces  tumeurs  mixtes  em- 
bryonnaires juxta-rénales  ou  intrarénales  (adéno-sarcomes) 
dont  la  structure  est  toute  différente. 

Nous  pensâmes  alors  à  appliquer  sur  nos  coupes  la  mé- 
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thode  de  coloration  décrite  par  Mallory  [Journal  of  Expé- 
rimental medicine,  1900-01,  tome  V,  p.  15),  que  nous  avions 
déjà  eu  Toccasion  d'utiliser.  Après  coloration  à  la  fuchsine 
acide,  les  coupes  sont  passées  dans  une  solution  de  bleu 
soluble  d'aniline,  d'orange  G.  et  d'acide  phosphomolyb- 
dique,  puis  déshydratées  et  montées  au  baume.  Cette  mé- 
thode est  excellente  pour  diflférencier  les  tissus  :  le  tissu 
conjonctif  est  d'un  bleu  foncé  très  net  :  les  noyaux  sont 
rouges  ainsi  que  les  fibres  cellules  du  tissu  musculaire 
lisse,  la  fibrine,  et  les  fibrilles  de  la  névroglie.  Les  pré- 
parations que  nous  avons  obtenues  avec  la  méthode  de 
Mallory,  nous  donnèrent  les  résultats  suivants  (v.  figure  2 
de  la  planche  en  couleur).  Le  tissu  conjonctif  entourant  les 
alvéoles  était  coloré  en  bleu  foncé  :  les  noyaux  que  nous 
avons  déjà  décrits  étaient  d'une  teinte  rouge  clair  et  leur 
nucléole  rouge  foncé  :  quant  à  la  substance  interstitielle, 
interposée  aux  noyaux,  elle  apparaissait  très  nettement 
composée  de  fibrilles  très  grêles,  colorées  en  rouge.  D'après 
les  résultats  obtenus  par  la  méthode  de  Mallory,  il  s'agissait 
donc  ici  de  névroglie  et  les  gros  noyaux  sans  protoplasma, 
souvent  disposés  en  rosace,  perdus  au  milieu  des  fibrilles, 
confirmaient  bien  cette  constatation.  Nous  avons  d'ailleurs 
adressé  quelques-unes  de  nos  coupes  au  P'  Ribbert  (de  Bonn), 
qui  a  eu  l'obligeance  de  nous  répondre  une  lettre  détaillée, 
dans  laquelle  il  nous  exprimait  clairement  que,  d'après  lui, 
notre  tumeur  devrait  être  classée  parmi  les  gliomesde  la  cap- 
sule surrénale,  développés  probablement  aux  dépens  d'une 
hétérotopie  de  tissu  nerveux  au  niveau  de  cet  organe.  Il 
s'agit  là  de  faits  extrêmement  rares  puisque  nous  n'avons  pu 
trouver  que  deux  observations  comparables  à  la  nôtre, 
publiées  dans  les  Archives  de  Virchow  (Bd.  180, 1905  p.  117) 
par  Kûster,  élève  de  Ribbert.  Nous  allons  résumer  briève- 
ment les  deux  observations  de  Kûster. 

Observation  I.  —  Petite  fille  de  14  semaines;  diagnostic  clinique  : 
sarcome  du  foie  (?).  A  l'autopsie,  le  foie  est  très  volumineux  et  rempli 
de  noyaux  blanchâtres  métastatiques.  La  capsule  surrénale  gauche 
renferme  aussi  un  noyau  néoplasique  blanchâtre  du  volume  d'une  noix; 
à  droite,  le  rein  est  surmonté  d'une  tumeur  du  volume  d*une  montre 
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de  poche,  de  coalenr  blanc-rosée,  cette  tumeur  était  développée  aux 
dépens  de  la  capsule  surrénale  droite,  car  à  Texamen  histologique  on 
trouva  à  la  périphérie  de  cette  tumeur  quelques  débris  du  parenchyme 
de  la  capsule  surrénale.  11  s'agissait  ici  d'une  tumeur  primitive  de  la 
capsule  surrénale  droite,  avec  noyaux  métastatiques  dans  le  foie  et  la 
capsule  surrénale  du  côté  opposé.  L'examen  histulogique  montra  que  la 
tumeur  primitive,  comme  les  métastases,  était  formée  par  des  noyaux 
arrondis,  volumineux,  non  entourés  de  protoplasma,  souvent  disposés 
en  amas  ou  en  rosace  et  entourés  par  une  substance  interstitielle  One- 
ment  fibrillairc,  visible  avec  l'objectif  à  immersion.  La  tumeur  était  in- 
flltrée  d'hémorragies  interstitielles  très  abondantes.  Les  figures  qui 
accompagnent  le  travail  de  KCister  permettent  d'identifier  cette  tumeur 
surrénale  avec  la  nôtre. 

Obs.  II.  —  A  l'autopsie  d'un  homme  adulte  mort  de  septicémie,  on 
trouva  par  hasard  une  tumeur  du  volume  du  poing,  développée  dans 
la  capsule  surrénale  dont  on  retrouva  des  débris  à  l'examen  histolo- 
gique des  parties  périphériques  de  la  tumeur.  La  structure  du  néo- 
plasme était, dans  ce  cas,  analogue  à  celle  de  la  tumeur  précédemment 
décrite;  dans  une  substance  interstitielle  finement flbrillaire,  on  trou- 
vait disséminés  de»  noyaux  arrondis,  volumineux,  riches  en  chroma- 
tine  et  absolument  dépourvus  de  protoplasma  environnant.  En  plusieurs 
points,  on  retrouvait,  comme  dans  le  cas  précédent,  très  nettement  la 
disposition  concentrique  des  noyaux,  dessinant  des  figures  en  rosace. 
La  tumeur  était  en  outre  infiltrée  d'hémorragies  intestitielles  très  abon- 
dantes. 


En  comparant  notre  observation  à  celles  publiées  par 
Kûster,  nous  sommes  amenés  à  conclure  que  la  structure 
de  ces  trois  tumeurs  est  tout  à  fait  comparable  et  qu'il  s'agit 
bien  dans  tous  ces  cas  de  gliomes  de  la  capsule  surrénale. 
Dans  notre  observation,  nous  n'avons  pas  pu  retrouver  de 
tissu  surrénal  à  la  périphérie  du  néoplasme;  mais  les  con- 
nexions anatomiques  de  la  tumeur  et  son  siège  permettent 
bien,  croyons-nous,  de  conclure  que  primitivement  la  tumeur 
était  née  dans  la  glande  surrénale.  Il  est  difficile  d'expliquer 
la  présence  de  tissu  névroglique  au  niveau  d'une  glande 
surrénale  :  nous  sommes  forcés  d'admettre  une  inclusion 
embryonnaire  du  tissu  nerveux  dans  la  capsule  surrénale, 
car  normalement  il  n'entre  pas  de  névroglie  dans  la  structure 
de  la  zone  médullaire  de  la  glande. 

Dans  une  réponse  au  travail  de  Kùster,  Wiesel(Fi><rAow'5 
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Archiv.,  Bd.  180,  1905,  p.  553)  n'admet  pas  rinterprélation 
de  cet  auteur  :  il  croit  que  les  cellules  du  néoplasme  corres- 
pondent non  pas  à  de  la  névroglie,  mais  aux  cellules  forma- 
triées  du  sympathique  (Bildungszellen  des  Sympathicus) . 
D'après  Wiesel  qui  a  étudié  Tembryologie  de  la  capsule 
surrénale  chez  l'homme  et  les  animaux,  on  trouverait  dans 
la  substance  médullaire  de  la  capsule  surrénale  en  voie  de 
formation  un  tissu  formé  de  noyaux  volumineux  riches  en 
chromatine,  absolument  dépourvus  de  protoplasma,  parfois 
disposés  en  rosace;  ce  tissu  proviendrait  de  la  pénétration 
du  sympathique  dans  la  glande  surrénale.  11  conclut  de 
l'analogie  morphologique  que  présentent  les  cellules  forma- 
trices du  sympathique  et  celles  des  néoplasmes  décrits  par 
Kûster,  que  ces  derniers  doivent  être  considérés  non  comme 
des  gliomes,  mais  comme  des  tumeurs  nées  des  cellules 
formatrices  du  sympathique. 

Les  arguments  de  Wiesel  ne  sont  pas  absolument  con- 
vaincants. En  effet,  il  manque  dans  notre  tumeur,  comme 
dans  celles  de  Kûster,  les  fibres  nerveuses  et  les  cellules 
ganglionnaires  que  Ton  a  toujours  trouvées  jusqu'ici  dans  les 
tumeurs  primitives  du  sympathique  abdominal.  Ces  néo- 
plasmes, très  rares  aussi,  ont  fait  l'objet  d'un  article  récent 
de  Ohse  dans  les  Beitràge  zur  klinischen  Chirurgie  (1906, 
Bd.  50,  p.  667). 

Ces  tumeurs,  rétropéritonéales,  développées  dans  la 
partie  supérieure  de  la  cavité  abdominale,  peuvent  ressem- 
bler de  très  près  aux  néoplasmes  primitifs  du  rein  et  de  la 
capsule  surrénale  ;  dans  un  cas  opéré  par  Madelung,  chez 
un  enfant  de  5  ans,  la  tumeur  fut  prise  cliniquement  pour 
un  embryome  du  rein  :  pendant  l'opération  très  laborieuse, 
on  fut  amené  à  lier  de  gros  vaisseaux  au  voisinage  du  rachis 
et  la  mort  survint  rapidement  après.  La  tumeur  du  volume 
d'une  tète  d'enfant  bosselée  et  bien  encapsulée  ressemblait 
beaucoup,  d'après  la  description  de  Ohse,  à  celle  que  nous 
avons  observée;  mais  l'examen  histologique  différencie 
complètement  ce  néoplasme  du  nôtre  et  de  ceux  de 
Kûster  :  en  effet  on  y  trouva  de  nombreuses  cellules  gan- 
glionnaires sympathiques  avec  des  prolongements  multiples, 
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perdues  dans  un  stroma  formé  de  fibres  nerveuses  amyé- 
liniques.  Dans  les  autres  faits  analogues  publiés  par  Beneke, 
Glockner,  Schmidt,  Brûchanow,  on  trouva  toujours  égale- 
ment des  cellules  sympathiques  et  des  fibres  nerveuses.  Ces 
caractères  nous  paraissent  suffisants  pour  difl^érencier  ces 
tumeurs  de  la  nôtre  et  de  celles  décrites  par  Kûster.  L'in- 
terprétation de  Wiesel  ne  nous  paraît  donc  pas  meilleure  que 
celle  de  Ribbert,  et  nous  persistons  à  croire  qu'il  s'agissait 
bien  dans  notre  cas  d'un  «  gliome  »  de  la  capsule  surrénale. 
En  résumé,  nous  rapportons  ici  le  troisième  fait  connu 
actuellement  de  gliome  de  la  capsule  surrénale.  C'est  une 
variété  extrêmement  rare  de  tumeurs  de  cet  organe  dont  les 
épithéliomes  et  les  sarcomes  ne  sont  déjà  pas  fréquents 
(Hartmann  et  Lecène,  Les  tumeurs  primitives  de  la  capsule 
surrénale,  Travaux  de  chirurgie  anatomo-clinique,  1904, 
2*  série).  Ces  gliomes  de  la  capsule  surrénale  sont  des 
tumeurs  malignes,  donnant  des  métastases  ganglionnaires 
et  viscérales,  comme  le  prouvent  nos  observations.  De  plus 
ces  gliomes  se  rencontrent  surtout  chez  les  sujets  très  jeunes 
et  c'est  un  point  qui  les  rapproche  des  gliomes  de  la  rétine 
que  l'on  n'observe  pour  ainsi  dire  que  chez  les  tout  jeunes 
enfants  et  qui  parfois  même  existent  déjà  au  moment  de  la 
naissance.  Nous  n'insisterons  pas  sur  l'histoire  clinique  de 
ces  tumeurs,  encore  si  mal  connues  ;  elles  ressemblent  d'ail- 
leurs tout  à  fait  comme  évolution  aux  néoplasmes  malins 
du  rein  ou  de  la  capsule  surrénale  et  leur  intérêt  reste  pro- 
visoirement purement  anatomique. 


EXPLICATION   DE   LA   PLANCHE    III 

Fio.  1.  —  Coupe  de  la  tumeur  colorée  au  van  Gieson. 

Avec  cette  méthode  do  coloration^  on  distingue  bien  le  tissa  conjooctif  (en 
ronge  yif);  mais  la  substance  interstitielle,  interposée  entre  les  gros  noyaux  arrondis 
de  la  tumeur  est  mal  différenciée  et  colorée  en  jaune  clair.  —  En  bus  et  à  gauche,  on 
aperçoit  une  agglomération  de  gros  noyaux,  sans  protoplasma. 

Pio.  2.  —  Coupe  de  la  tumeur  colorée  au  Mallory. 

Ici  le  tissu  conjonctif  est  bleu  foncé  ;  les  noyaux  sont  rouges  et  la  substance 
interstitielle  montre  bien  sa  structure  fibrillaire  ;  les  fibrilles  sont  colorées  en  rouge  et 
tranchent  sur  les  fibrilles  conjonctives  colorées  en  bleu  foncé. 
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PAR    MM. 

P.  GARNOT  et  P.  HARVIER 

Agrégé,  médecin  des  hôpitaux.  Interne  des  hôpitaux. 

(Planche   IV) 


Nous  avons  eu  Toccasion  d'étudier,  chez  deux  malades 
atteintes  d'ictère  chronique  par  rétention,  des  lésions  histo- 
logiques  assez  spéciales  du  foie,  déjà  décrites  sous  le  nom 
d'  «  apoplexie  biliaire  ».  Ces  lésions,  depuis  longtemps  con- 
nues, ont  été  expliquées  par  les  auteurs  au  moyen  d'hypo- 
thèses variées,  dont  aucune  ne  parait  à  l'abri  de  la  critique. 
Les  lésions  elles-mêmes  nous  ont  paru  beaucoup  plus  com- 
plexes que  ne  le  feraient  supposer  les  descriptions  des  auteurs 
et  peut-être  est-ce  là  la  raison  de  leur  divergence. 

En  effet,  à  côté  d'altérations  massives,  en  foyer,  d'apo- 
plexie biliaire,  existent  des  lésions  élémentaires,  plus  dis- 
crètes, qui  les  expliquent  peut-être.  Ce  sont,  parfois  des  lé- 
sions diffuses  de  dégénérescence  cellulaire  pure,  parfois  des 
lésions  de  dégénérescence  avec  surcharge  pigmentaire  intra- 
cellulaire, parfois  enBn  des  lésions  de  dégénérescence  asso- 
ciées à  une  inondation  pigmentaire  intercellulaire.  La  genèse 
et  la  filiation  de  ces  lésions  doivent  être  établies,  ainsi  que 
leurs  rapports  avec  l'apoplexie  biliaire  proprement  dite. 

C'est  von  Wittich  *  qui  signala  le  premier  en  1875  cette 

1.  Voir  Wittich,  Cenlralblatt  fur  allgem,  Palh.,  1875. 
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altération  du  foie,  à  laquelle  il  donna  le  nom  d'  «  apoplexie 
biliaire  ».  Charcot  et  Gombault  *  réalisèrent  expérimentale- 
ment ces  lésions  chez  le  cobaye  après  ligature  du  cholé- 
doque et  en  donnèrent  la  description  suivante  :  «  On  ren- 
contre à  la  surface  du  foie  et  aussi  dans  sa  profondeur  de 
petites  taches  jaunes,  légèrement  déprimées  et  de  consistance 
ferme....  Lorsqu'on  examine  les  parties  centrales  de  cette 
tache  à  un  fort  grossissement,  on  n'y  trouve  plus  aucune 
cellule  hépatique.  Le  tissu  est  uniquement  formé  par  des 
fibres  sans  structure  nette,  dessinant  un  réseau  qui  rappelle 
par  sa  disposition  celui  des  capillaires  sanguins  et  dont  les 
mailles  sont  remplies  par  une  matière  jaune,  amorphe,  ré- 
sistant à  peu  près  à  l'action  de  tous  les  réactifs  colorants.  » 

Chambard  %  répétant  les  expériences  des  auteurs  précé- 
dents, décrivit  au  niveau  du  foie  des  taches  de  suffusion  bi- 
liairey  jaune  verdâtre,  irrégulières,  à  bords  découpés  en  jeu 
de  patience,  constituées  par  un  réticulum  représentant  la 
zone  cuticulaire  des  cellules  hépatiques.  Foa  et  Salvioli  ^  si* 
gnalèrent  sous  le  nom  d'  u  aires  de  destruction  »  des  altéra- 
tions identiques,  mais  le  réticulum  était,  d'après  eux,  formé 
par  les  vaisseaux  sanguins.  Gouget  *,  dans  sa  thèse,  après 
avoir  passé  en  revue  les  diverses  opinions  des  auteurs,  dé- 
crivit au  niveau  de  ces  taches  un  réseau  dont  les  mailles 
sont  formées  par  les  cellules  hépatiques  et  les  travées  par 
les  vaisseaux.  La  constitution  anatomique  des  foyers  d'apo- 
plexie biliaire  n'est  donc  pas  décrite  d'une  façon  univoque 
par  tous  les  auteurs. 

Les  explications,  fournies  par  eux  pour  expliquer  leur 
production,  sont  plus  variées  encore  : 

Tandis  que  Charcot  et  Gombault  attribuent  ces  foyers  à 
la  rupture  d'un  canalicule  biliaire,  Chambard  en  fait  des 
foyers  de  nécrose  secondaires  à  des  altérations  artérielles, 
(infiltration  colloïde  de  la  tunique  moyenne  avec  proliféra- 
tion de  l'endothélium,  d'où  résulte  une  diminution  de  lap- 

1.  Charcot  et  Gombault,  Archives  de  Physiologie ^  1876,  p.  282. 

2.  Chambard,  Archioes  de  Physiologie,  1877. 

3.  Foa  et  Salvioli,  Arch.  per  Se.  med.,  1878. 

4.  GouGBT,  Th.  Paris,  1894-1395. 
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port  sanguin);  Foa  et  Salvioli  les  rattachent  à  la  compres- 
sion des  cellules  hépatiques  par  les  canaux  biliaires  dilatés 
et  à  leur  imbibition  par  la  bile. 

D'autres,  Rupperty  Steinhaus,  admettant  une  théorie 
mixte,  rapportent  cette  altération  à  Timbibition  biliaire  de 
cellules  mal  nourries. 

Enfin,  tout  récemment,  M.  Géraudel  '  a  signalé  à  nou- 
veau ces  foyers  d'apoplexie  biliaire  qu'il  interprète  comme 
une  lésion  cadavérique  :  cette  hypothèse,  sur  laquelle  nous 
ne  reviendrons  pas,  nous  parait  tout  à  fait  inadmissible,  étant 
données  les  formations  anatomiques,  parfois  anciennes,  qui 
se  développent  au  pourtour  de  la  lésion,  notamment  la  sclé- 
rose qui  enkyste  souvent  ces  foyers  et  qui  permet  de  faire 
remonter  leur  origine  à  une  époque  déjà  éloignée. 

Ces  lésions  ont  d'ailleurs  été  décrites,  non  seulement 
dans  les  autopsies  de  rétention  biliaire,  mais  aussi  dans  des 
pièces  expérimentales  :  Gharcot  et  Gombault  ont  signalé 
leur  production  chez  le  cobaye  quelques  jours  après  la 
ligature  aseptique  du  cholédoque;  la  plupart  des  auteurs  (et 
nous-mêmes)  ont  reproduit  très  facilement  cette  lésion. 

* 

Nous  donnerons,  à  propos  des  deux  cas  que  nous  avons 
étudiés,  une  description  anatomique,  aussi  exacte  que  pos- 
sible, de  ces  foyers  d'apoplexie  biliaire.  11  s'agissait  de  deux 
malades  présentant  un  ictère  chronique  de  cause  différente. 

La  première  était  une  femme  de  43  ans,  atteinte  de  cirrhose  hyper- 
trophique  alcoolique,  entrée  à  l'hôpital  pour  une  ascile  avec  foie  gros, 
lisse  et  dur,  et  un  ictère  intense  avec  décoloration  des  selles. 

A  Tautopsie,  on  trouva  un  foie  augmenté  de  volume,  pesant  2645  gr., 
granuleux,  de  coloration  vert  brun,  scléreux  et  adhérent  au  diaphragme. 
De  plus,  les  voies  biliaires  étaient  englobées  et  comprimées  par  des 
adhérences  fibreuses  anciennes  :  d'où  l'ictère  par  rétention  présenté 
pendant  la  vie. 

La  seconde  malade,  atteinte  de  cancer  de  Tampoule  de  Water  3, 

1.  Géraudbl,  Journal  de  PhysioL  et  de  PalhoL  générale^  janvier  1906, 

2.  p.  Cahnot  et  Harvibr,  Cancer  wirsuugiea  de  Tamp.  de  Water.  BuU,  et 
Mém,  de  la  Soc.  méd.  des  Hôp.y  1906. 
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présentait,  depuis  deux  mois,  un  ictère  chronique  avec  décoloration 
absolue  des  matières  fécales.  Le  foie  était  gros,  lisse,  non  induré  et 
s'accompagnait  d'une  dilatation  énorme  de  la  vésicule  biliaire. 

L'aatopsie  montra  l'existence  d'un  cancer  développé  aux  dépens  de 
(a  paroi  inférieure  du  canal  de  Wirsung  et  comprimant  l'eitréraité  tout 
inférieure  du  canal  cholédoque.  Le  foie  était  hypertrophié  (1 850  gr.), 
légèrement  scléreux,  la  vésicule  biliaire  dilatée  et  piriforme. 

Ces  deux  foies  présentaient  des  foyers  d'apoplexie  biliaire  : 

Uexamen  macroscopique  montre,  à  la  surface  du  foie,  l'existence  de 
taches  d'un  volume  très  réduit,  ne  dépassant  pas  généralement  les 
dimensions  d'une  tôte  d'épingle,  de  consistance  plutôt  ferme,  et  tran- 
chant par  leur  couleur  jaune  d'or  sur  le  reste  du  parenchyme  jaune 
verdâtre.  A  la  coupe  du  foie,  ces  taches  apparaissent  avec  autant  de 
netteté,  irrégulièrement  disséminées,  ordinairement  peu  nombreuses 
de  forme  arrondie  ou  ovale. 

A  Vexamen  microscopique,  les  foyers  sont  nettement  visibles  sur 
des  coupes  déparaffinées  et  montées  dans  la  glycérine  sans  coloration 
préalable  :  leur  couleur  jaune  d'or  permet  de  les  distinguer  facilement 
du  reste  du  parenchyme.  Ils  présentent  une  forme  nettement  arrondie 
ou  ovalaire,  et  siègent,  le  plus  souvent,  au  centre  d'un  lobule,  dont  ils 
occupent  à  peu  près  le  tiers  de  la  surface.  A  un  faible  grossissement, 
ils  apparaissent  formés  par  unréticulum  serré  au  centre,  circonscrivant 
des  mailles  étroites,  plus  fin  et  plus  délicat  à  la  périphérie,  où  il  se  ré- 
sout en  filaments  assez  ténus,  limitant  entre  eux  des  mailles  beaucoup 
plus  larges.  A  un  fort  grossissement,  la  trame  du  réticulum  se  montre 
constituée  par  la  juxtaposition  de  pigments  biliaires  sous  forme  de  grains 
jaunes  inégaux  extrêmement  serrés  ;  ces  grains  sont  nettement  visibles, 
parce  que  moins  tassés,  à  la  périphérie  du  foyer  où  ils  constituent  de 
très  fins  filaments  s'insinuant  entre  les  cellules  hépatiques  adjacentes  - 
dans  les  mailles  centrales  circonscrites  par  le  réticulum,  on  aperçoit  des 
noyaux  isolés  de  cellules  hépatiques  dont  le  protoplasma  a  complè- 
tement disparu,  ou  parfois  est  très  réduit  et  infiltré  de  pigments. 

Mais  à  côté  de  ces  foyers  typiques  d'apoplexie  biliaire,  existent 
diverses  autres  lésions,  plus  élémentaires,  qui  permettent  d'en  expli- 
quer la  genèse.  Ces  lésions  peuvent  être  ramenées  à  trois  types  : 

i)  Des  foyers  de  dégénérescence  cellulaire  pure,  c'est-à-dire  sans 
infiltration  de  pigments  biliaires; 

2)  Des  foyers  d'infiltration  pigmentaire  intra-ccUulaire. 

3)  Des  foyers  d'infiltration  pigmentaire  inter-cellulaire ; 
i®)  Foyers  de  dégénérescence  cellulaire  pure. 

Ils  se  localisent  généralement  sur  un  groupe  de  cellules  qui  ne  pa- 
raissent pas  anatomiquement  bien  définies  et  qui  siègent,  soit  à  la  pé- 
riphérie d'un  lobule,  soit  en  plein  lobule,  soit  au  pourtour  des  taches 
d'apoplexie  biliaire. 

Les  cellules  présentent  les  altérations  suivantes  : 
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a)  Certaines  ont  un  noyau  réduit  de  yolume,  mais  bien  coloré,  un 
proloplasma  contracté  et  faiblement  teinté. 

h)  D'autres  ont  une  partie  de  leur  protoplasma  normalement  coloré, 
tandis  que  l'autre  reste  pftle. 

c)  Dans  d'autres  éléments,  le  protoplasma  a  subi  une  dégénérescence 
vacuolaire  partielle  on  totale  et,  dans  ce  dernier  cas,  se  transforme  en 
une  grande  vacuole  ou  en  de  petites  vacuoles  accolées. 

d)  Ailleurs,  le  noyau  a  disparu.  Tantôt  une  partie  du  protoplasma 
persiste,  sous  forme  d'un  croissant  coloré,  à  la  périphérie  de  la  cellule; 
tantôt  le  protoplasma  est  totalement  vacuolaire.  Nous  n'avons  pas 
observé  de  cellules  en  dégénérescence  vitreuse,  comme  en  ont  signalé 
Gharcot  et  Gonibault. 

2°)  Foyers  d*infUtralion  pigmentaire  intra-cellulaire.  —  Gomme  les  pré- 
cédents, ils  se  rencontrent  isolés  ou  au  voisinage  des  foyers  d'apo- 
plexie. Ces  lésions  s'observent  d'ailleurs  dans  tous  les  foies  de  rétention 
biliaire,  sans  foyers  d'apoplexie.  A  côté  de  cellules  hépatiques  nor- 
males (V.  PI.  IV,  flg.  1,  A),  à  protoplasma  finement  granuleux,  à  noyau 
bien  coloré,  on  voit  des  éléments  à  noyau  encore  intact  quoique  légè- 
rement réduit  de  volume,  mais  dont  le  protoplasma  est^bourré,  sur  une 
certaine  étendue,  de  pigments  biliaires  isolés  ou  réunis  en  blocs  de 
coloration  verdàtre  (PI.  IV,  fig.  1,  B),  très  oxydés  par  conséquent.  Dans 
d'autres  cellules,  le  noyau  a  subi  un  début  de  chromatolyse,  et  le  pro- 
toplasma s'infiltre  de  grains,  plus  ou  moins  volumineux,  de  coloration 
noire.  Puis  le  corps  cellulaire  diminue  de  volume  et  le  noyau  se  frag- 
mente et  se  colore  mal  (PI,  IV,  fig.  1,  C.).  A  une  phase  plus  avancée,  le 
noyau  s'estompe;  le  protoplasma  a  perdu  son  aspect  normal  et  est  rem- 
placé par  des  pigments  biliaires  réduits,  jaune  d'or  (PL  IV,  fig.  1,  D).  Ail- 
leurs la  cellule  devient  irrégulière,  le  noyau  s'atrophie  et,  autour  de  lui, 
se  disposent  asymétriquement  des  granulations  pigmentaires  (PI.  IV, 
flg.  1,  E).  Enfin,  terme  ultime  de  la  dégénérescence,  le  noyau  disparaît, 
et  il  ne  reste,  à  la  place  de  la  cellule,  qu'un  amas  de  pigments  dessi- 
nant une  figure  à  mailles  irrégulières  (PI.  IV,  flg.  1,  F  et  G).  En  somme, 
l'infiltration  pigmentaire  aboutit,  en  dernier  ressort,  à  la  dégénéres- 
cence de  la  cellule  et  à  la  mise  en  liberté  de  son  pigment. 

3")  Foyers  d'infiltration  pigmentaire  inter -cellulaire.  —  En  certains 
points  isolés,  et  principalementau  voisinage  immédiat  des  foyers  d'apo- 
plexie, on  voit,  dans  r intervalle  des  cellules  hépatiques,  un  dépôt  de  pig- 
ments biliaires,  dont  l'aspect  est  très  caractéristique.  Les  pigments  sont, 
en  efTet,  disposés  de  façon  à  figurer  de  véritables  travées.  Celles-ci  sont 
minces,  parfois  arborescentes,  parfois  accolées  :  elles  semblent  repré- 
senter des  fibres,  et  Ton  peut  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  d'une 
précipitation  biliaire  avec  adhérence  aux  fibres  conjonctives,  ou,  avec 
Charcot  et  GombauU,  si  ce  réseau  n'a  pas  la  disposition  des  capillaires 
sanguins.  A  y  regarder  de  plus  près,  on  constate,  à  la  périphérie  de  la 
lésion,  uue  zone  oh,  les  cellules  n'ayant  pas  encore  disparu,  l'inQltra- 
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tien  pigmeataire  apparaît  nettement  intercellulairé.  La  disposition 
fibrillaire  du  pigment  n'indique  donc  pas  l'existence  antérieure  de 
fibres  ou  de  capillaires;  elle  représente  le  moulage  exact,  par  le  pigment 
infiltré,  des  fentes  intercellulaires.  Mais,  au  centre  de  la  lésion,  les 
cellules  noyées  dans  l'inondation  pigmentaire  dégénèrent  rapidement, 
probablement  par  suite  de  l'absence  de  nutrition  et  d*oxygénalion, 
conséquence  de  cette  infiltration.  Il  en  résulte  que  Tinjection  pigmen- 
taire intercellulaire  apparaît  seule  :  d'ob  l'aspect  essentiellement  fibri- 
laire  de  la  lésion,  qu'il  était  difficile  de  comprendre  sans  les  intermé- 
diaires précédents. 

Quels  sont  les  rapports  de  ces  altérations  entre  elles  et 
avec  les  foyers  d'apoplexie  biliaire? 

1**  Les  foyers  de  dégénérescence  cellulaire  pure  (sans  infil- 
tration pigmentaire)  sont  dus  vraisemblablement  à  des 
lésions  artérielles.  Chambard  avait  déjà  signalé  une  infil- 
tration colloïde  de  la  tunique  moyenne  et  une  prolifération 
de  Tendothélium  des  artères.  Nous  avons  pu  voir,  au  voisi- 
nage de  ces  foyers,  des  artères  aplaties,  de  calibre  réduit  et 
même  des  artères  thrombosées.  La  dégénérescence  pure 
serait  ainsi  la  conséquence  d'une  vascularisation  insuffi- 
sante. 

2^  Pour  expliquer  Vinfiltration  pigmentaire  intra-cellu- 
lairCf  accompagnée  de  lésions  de  dégénérescence,  deux 
hypothèses  sont  possibles  : 

Ou  bien  la  dégénérescence  de  la  cellule  précède  l'infil- 
tration par  la  bile,  ou  bien  l'infiltration  pigmentaire  est  pri- 
mitive, et  la  dégénérescence  secondaire. 

La  première  hypothèse  a  été  soutenue  par  Steinhaus, 
qui  montra,  par  l'expérience  suivante,  l'action  toxique 
exercée  par  la  bile,  sur  le  noyau  de  la  cellule  hépatique  : 
mettant  des  fragments  frais  de  foie  de  cobaye  dans  la  bile 
de  cet  animal,  il  vit,  au  bout  de  six  heures,  le  noyau  devenir 
incolorable. 

Nous  avons  repris,  en  la  modifiant,  cette  expérience  :  sur 
un  cobaye  dont  le  foie  est  mis  à  nu,  après  avoir  recueilli 
aseptiquement  la  bile  contenue  dans  la  vésicule,  nous  pra- 
tiquons :  d'une  part,  sur  le  bord  antérieur  du  lobe  gauche, 
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une  incision  au  bistouri;  daulrepart,  sur  le  bord  antérieur 
du  lobe  droit,  une  résection  cunéiforme,  puis  nous  badi- 
geonnons les  deux  lèvres  de  la  plaie  avec  du  chloroforme, 
dans  le  but  d'altérer  le  protoplasma  des  cellules. 

Au  bout  de  2  heures,  nous  sacrifions  Tanimal  et  nous 
mettons  à  Tétuve  à  37**  :  d*une  part,  un  morceau  de  foie 
prélevé  au  niveau  de  Tincision  du  lobe  gauche  dans  un  tube 
contenant  la  bile  de  Tanimal,  et  parallèlement  un  morceau 
de  même  volume  dans  du  sérum  physiologique;  d'autre 
part,  un  morceau  de  foie  prélevé  au  niveau  de  la  résection 
cunéiforme  du  lobe  droit  dans  un  autre  tube  contenant  de 
la  bile. 

Après  six  heures  de  séjour  à  Tétuve,  nous  fixons  ces 
fragments  dans  le  liquide  de  Bouin. 

Contrairement  aux  résultats  obtenus  par  Steinhaus,  le 
fragment  du  lobe  gauche  mis  dans  la  bile  possède  des 
noyaux  aussi  bien  colorés  que  ceux  des  fragments  mis  dans 
le  sérum  ;  d'Butre  part,  les  cellules  hépatiques  du  fragment 
du  lobe  droit  ne  présentent,  malgré  l'altération  du  proto- 
plasma,  aucune  infiltration  biliaire. 

On  peut  conclure,  de  ces  expériences,  qu'une  cellule 
dégénérée  ne  fixe  pas  les  pigments  biliaires;  il  est  donc 
vraisemblable  d'admettre  que  la  dégénérescence  est  consé- 
cutive à  l'infiltration  biliaire  ou  qu'elle  en  est  contemporaine. 

Reste  à  expliquer  comment  une  cellule,  dans  un  foie  de 
rétention  biliaire,  s'infiltre  de  pigments.  La  raison  de  ce 
phénomène  est  difficile  à  déterminer  :  peut-être  l'infiltration 
est-elle  la  résultante  directe  de  la  rétention  biliaire,  par 
défaut  d'excrétion  du  produit  de  sécrétion  cellulaire.  Quoi 
qu'il  en  soit,  l'infiltration  intra-cellulaire  aboutit  rapide- 
ment  à  la  nécrose  de  la  cellule,  fait  que  nous  avons  pu 
suivre  sur  nos  préparations  et  que  notre  figure  représente 
bien  (PL  IV,  tig.  A  à  G). 

3^  L'infiltration  pigmentaire  inter-cellulaire  est  trop 
intense  pour  qu'on  puisse  l'attribuer  à  la  simple  mise  en 
liberté  du  pigment,  relativement  peu  abondant,  contenu  dans 
les  cellules  hépatiques  en  histolyse.  Elle  est  due  vraisembla- 
blement, comme  Charcot  et  Gombault  l'avaient  pensé,  aune 
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rupture  d'un  canal icule  par  excès  de  pression  dans  les  voies 
biliaires.  En  effet,  après  ligature  du  chodéloque,  la  pression, 
normalement  très  faible,  s'élève  jusqu'à  dépasser  notable- 
ment la  pression  du  sang  dans  la  veine  porte  (Hédon).  De 
plus,  la  même  lésion  a  été  reproduite  expérimentalement 
après  injection  d'eau  dans  les  voies  biliaires,  probablement 
par  surpression  et  éclatement  canaliculaire.  Il  s'agit  donc, 
dans  ce  cas,  d'une  inondation  biliaire,  d'une  véritable  apo- 
plexie,  comprimant  les  cellules,  les  soustrayant  à  l'action 
nutritive  des  plasmas  interstitiels  et  du  sang,  et  déterminant 
ainsi  secondairement  leur  nécrose.  On  ne  saurait  mieux 
comparer  ce  processus  qu'à  celui  d'un  infarctus  consécutif  à 
une  rupture  vasculaire  avec  inondation  hématique.  On  sait 
f'U  effet  qu'en  pareil  cas  le  sang  s'infiltre  assez  loin  dans  les 
mailles  intercellutaires,  et  que  cette  infiltration  est  secondai- 
rement suivie  de  nécrose  du  territoire  ainsi  inondé.  On 
admet  que  les  cellules  disparaissent  par  suite  de  l'obstacle 
apporté,  par  Tépanchement  intercellulaire,  à  leur  nutrition 
etjàleur  respiration.  Peut-être  aussi,  la  toxicité  même  des 
pigments  biliaires  joue-t-elle  un  rôle  dans  cette  nécrose 
secondaire. 

Qu'il  s'agisse  d'une  infiltration  intra-cellulaire  ou  inter- 
cellulaire, on  voit  que  cette  infiltration  aboutit  secondaire- 
ment à  la  nécrose. 

Malgré  la  diversité  des  processus,  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  la  rétention  biliaire  est  la  cause  commune  des  trois 
types  de  lésions  que  nous  venons  de  décrire.  Cette  commu- 
nauté d'origine  explique  l'intrication  des  processus  et  permet 
quelque  hésitation  sur  leur  mécanisme  intime.  Si  les  foyers, 
macroscopiquement  visibles,  d'apoplexie  biliaire  paraissent, 
dans  la  majorité  des  cas,  ressortir  au  troisième  mécanisme 
(rupture  canaliculaire),  on  doit  cependant  remarquer  que 
les  deux  autres  lésions  (de  dégénérescence  pure  et  d'infil- 
tration pigmentaire  intra-cellulaire  avec  dégénérescence 
secondaire)  se  trouvent  juxtaposées  à  la  première,  ainsi  que 
le  démontre  la  planche  que  nous  avons  fait  reproduire. 
Dans  cette  planche,  le  foyer  central  d'apoplexie  biliaire,  qui 
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n'est  plus  constitué  que  par  des  tractus  fibrillaires  de  cou- 
leur jaune  d'or  et  dans  lequel  la  trame  cellulaire  a  disparu, 
est  flanqué,  en  bas  d'un  foyer  de  nécrose  cellulaire  sans  sur- 
charge pigmentaire,  et  en  haut  d'un  foyer  d'infiltration  pig- 
mentaire  intra-cellulaire  qui  n'a  abouti  que  partiellement  à 
la  nécrose.  La  contiguïté  des  trois  processus  en  prouve 
l'unité  d'origine,  qui,  en  l'espèce,  ne  peut  être  que  la  réten- 
tion biliaire. 


EXPLICATION   DE  LA   PLANCHE   IV 

Fig.  1.  —  Cette  figure  représente  la  série  des  altérations  cytologiques  obser- 
vées au  niveau  d'un  foyer  d'infiltration  pigmentaire  intra-cellulaire. 

A.  Cellule  hépatique  normale. 

B.  Cellule  hépatique  dont  le  protoplasma  est  surchargé  sur  une  certaine  étendue  de 
pigment  vert  par  oxydation  intra-cellaiaire. 

C.  Deux  cellules  hépatiques  plus  altérées  :  noyau  fragmenté,  protoplasma  bourré  de 
pigment  noir. 

D.  Cellule  avec  noyau  en  chromatolyse  et  protoplasma  complètement  infiltré  de  pig- 
ment réduit  jaune  d'or. 

E.  La  mémo,  à  une  phase  plus  avancée  :  cellule  déformée,  noyau  en  voie  d*atrophio 
autour  duquel  les  pigments  biliaires  sont  irréguliôrement  disséminés. 

F.  G.  Nécrose  complète  de  la  cellule  qui  est  représentée  par  un  amas  de  pigment 
jaune  dessinant  une  figure  à  mailles  irrégulières,  et  dont  le  noyau  a  disparu. 

Fig.  2.  —  Ce  point  a  été  choisi  pour  montrer  les  trois  types  de  lésions  élé- 
mentaires qui  accompagnent  l'apoplexie  biliaire. 

An  contre  :  foyer  d'infiltration  inter-cellulaire,  formé  d'un  réticulum  constitué  par  des 
pigments  biliaires,  daus  les  mailles  duquel  on  voit  des  cellules  hépatiques  dégénérées. 

A  droite  et  en  haut  du  précédent,  foyer  d'infiltration  pigmentaire  intra-cellulaire. 

A  gauche  et  en  bas,  foyer  de  dégénérescence  cellulaire  pure,  sans  infiltration  de  pig- 
ment. 
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ANKYLOSTOMIASE  MALIGNE 
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Professeur  agrégé,  médecin  titulaire  dos  hôpitaux  de  Bordeaux 


L'ankylostomiase,  limitée  en  Europe  aux  milieux  miniers, 
aux  briqueteries  et  aux  chantiers  de  percement  de  tunnels, 
est  beaucoup  plus  répandue  dans  les  autres  parties  du  monde 
et  sévit  particulièrement  sous  les  tropiques.  L'étude  de  sa 
distribution  géographique  exigerait  une  longue  nomencla- 
ture; rinde,  l'Amérique  du  Sud,  TAustralie  lui  paient  un 
large  tribut;  mais  la  terre  classique  de  Tankylostomiase  est 
rÉgypte.  C'est  an  Caire  que  Griesinger  reconnut,  en  1852, 
qu'il  existait,  entre  ce  qu'on  appelait  la  chlorose  égyptienne 
et  la  présence  dans  l'intestin  de  l'ankylostome  duodénal  — 
découvert  en  1838  par  Dubini  (de  Milan)  —  une  relation  de 
cause  à  effet.  En  Egypte,  à  l'autopsie  de  presque  tous  les 
sujets,  on  trouve  des  ankylostomes.  Dans  l'Inde,  75  p.  100 
des  indigènes  hébergent  le  parasite.  Or  tous  ces  sujets  ne 
présentent  pas  des  phénomènes  morbides  appréciables  ;  chez 
un  grand  nombre,  l'ankylostomiase  est  absolument  latente, 
soit  que  le  nombre  des  vers  contenus  dans  l'intestin  reste 
peu  élevé,  soit  que  l'organisme  se  maintienne  suffisamment 
résistant  pour  empêcher  la  maladie  de  se  révéler.  Chez  d'au- 
tres, apparaissent  divers  symptômes;  une  anémie  généra- 
lement prédominante,  d'où  le  nom  de  chlorose  égyptienne 

1.  Les  pièces  pathologiques  et  les  préparations  microscopiques  ont  été 
communiquées  à  la  section  de  parasitologie  du  Congrès  de  médecine  de 
Liège,  1905. 
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du  nord-est  de  la  côte  d'Afrique,  —  des  troubles  gastro- 
intestinaux, des  œdèmes  des  extrémités  et  de  la  face  et,  plus 
tard,  une  anasarque  généralisée  avec  épanchements  dans 
les  cavités  séreuses  ;  on  a  dès  lors  devant  soi  le  tableau  de 
ce  que  Ton  désigne  dans  les  pays  chauds  sous  le  nom  de 
cachexie  aqueuse  ;  c'est  une  forme  grave  de  la  maladie  qui 
n'a  pas  encore  fait  l'objet  de  recherches  cliniques,  anatomo- 
pathologiques  et  bactériologiques  approfondies.  Le  cas  sui- 
vant appartient  à  cette  modalité  de  la  maladie. 

Grâce  à  l'extrôme  obligeance  de  notre  collègue  des  hôpi- 
taux, M.  le  professeur  agrégé  Rondot,  nous  avons  pu  faire 
une  étude  complète  d'un  cas  mortel  d'ankylostomiase. 

Le  malade,  L...,  âgé  de  44  ans,  placé  à  la  salle  13  (lit  12)  de  Thôpi- 
tal  Saint-André,  était  marin  et  comme  tel  avait  voyagé  depuis  son 
adolescence  sur  la  plupart  des  lignes  de  navigation,  particulièrement 
sur  celles  de  l'Amérique  du  Sud;  il  n'avait  exercé  aucun  autre  méti«r 
et  n'avait  jamais  travaillé  dans  les  mines.  Il  partit  de  Bordeaux,  en 
juillet  190i,  à  destination  de  Terre-Neuve.  11  était  à  bord  d'un  petit  voi- 
lier chargé  de  sel,  avec  trois  autres  matelots  qui  suffisaient  à  peine  h 
la  tâche.  Ce  bateau  présentait  de  nombreuses  avaries  ;  on  le  considé- 
rait comme  devant, être  mis  hors  d'usage  à  l'arrivée;  il  faisait  eau  de 
toutes  parts  et  les  hommes,  obligés  de  manœuvrer  constamment  la 
pompe,  vivaient  littéralement  dans  l'eau,  n'ayant  pas  même  le  temps  de 
changer  de  vêtements.  Leurs  aliments  consistaient  en  poisson,  viande 
salée,  haricots.  On  ne  leur  ménageait  pas  l'alcool  et  le  tabac  à  chiquer. 
Ils  avaient  de  l'eau  potable  à  discrétion,  renouvelée  aux  escales,  con- 
tenue dans  des  barriques  étanches  ad  hoc,  munies  d'un  siphon.  Après 
un  chargement  de  morue  à  Terre-Neuve  —  où  l'alimentation  plus  sub- 
stantielle se  composait  de  soupes  grasses,  viandes  fraîches,  pommes  de 
terre  —  le  retour  s'est  effectué  dans  les  mêmes  conditions  de  surme- 
nage physique  qu'à  l'aller.  Au  moment  où  il  débarquait  à  Bordeaux 
(novembre  1901),  cet  homme,  fatigué  depuis  son  départ,  se  trouvait  sans 
appétit  et  sans  forces,  essoufÛé  au  moindre  effort,  profondément 
émacié.  Il  prétendait  avoir  perdu  la  moitié  de  son  poids.  Ses  jambes 
étaient  endolories  et  œdémateuses.  Il  dut  s'aliter  et,  bientôt  après,  se 
faire  transporter  à  l'hôpital.  Lors  de  son  entrée,  on  était  surtout  frappé 
par  la  pâleur  cireuse  des  traits,  par  la  décoloration  des  muqueuses,  la 
bouffissure  des  paupières  inférieures,  l'état  saburral  et  le  tremblement 
de  la  langue,  la  température  subfébrile  (ascension  le  soir  à  38^^,  rémis- 
sion matinale  à  37o,l-37<>,5.  On  ne  remarquait  ni  purpura  ni  érup- 
tion quelconque.  Un  œdème  blanc,  douloureux,  infiltrait  les  membres 
inférieurs,  remontait  jusqu'à  la  paroi  abdominale  et  intéressait  le  scro. 
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tum;  la  douleur,  localisée  aux  parties  molles,  épargnait  les  articulations 
et  les  os  ;  elle  était  surtout  marquée  à  la  face  postérieure  des  creux 
poplités  et  des  jambes,  s'accusait  à  la  pression  ainsi  qu'à  l'occasion  des 
mouvements,  et  gênait  considérablement  la  station  debout  et  la  marche. 
L'intensité  de  Tœdème «rendait  impossible  la  palpation  des  cordons 
veineux. 

Cet  homme  dyspnéique,  avec  angoisse  cardiaque  dès  qu'il  faisait 
un  effort  quelconque,  plongé  dans  un  état  d'asthénie  grave,  était  en 
imminence  de  syncope.  Il  n'avait  pas  de  convulsions. 

11  ne  s'alimentait  presque  pas,  se  plaignant  d'une  sensation  constante 
d'empâtement  buccal,  n'acceptant  qu'un  peu  de  blanc  de  poulet  et  des 
quartiers  d'orange.  Le  pouls  petit,  égal,  régulier,  de  faible  tension,  bat- 
tait 96  fois  &  la  minute. 

Un  examen  minutieux,  pratiqué  le  8  décembre  1901,  révélait,  du 
côté  du  cœur,  les  symptômes  suivants  :  douleur  rétro-sternale,  au- 
dessus  du  creux  épigastrique,  s'accentuant  pendant  la  dyspnée  d'effort; 
augmentation  de  la  matité  cardiaque  (battements  de  la  pointe  dans  le 
cinquième  espace,  à  un  centimètre  en  dehors  du  mamelon);  pas  de 
frémissement  cataire  ;  souffle  apexien,  systolique,  aspiratif,  s'atténuant 
dans  l'apnée  volontaire  et  en  position  assise,  ne  supprimant  pas  le  pre- 
mier bruit;  mêmes  constatations  à  la  base  de  l'appendice  xiphoïde  ; 
double  souffle  systolique  et  diasloliqueaux  foyers  d'auscultation  aor tique 
et  pulmonaire,  surajouté  aux  bruits  normaux  qui  persistaient.  Pas  de 
battements  perceptibles  de  l'aorte  dans  le  creux  sus-sternal,  A  chaque 
pulsation  du  cœur,  le  malade  accusait  une  sensation  de  bourdonne- 
ment d'oreille.  SoufÛe  continu  avec  renforcement  systolique  et  diasto- 
lique  à  l'auscultation  stéthoscopique  des  gros  vaisseaux  du  cou.  La 
veine  jugulaire  externe  gauche  avait  le  calibre  d'un  gros  crayon  dans 
tout  son  parcours  cervical  ;  elle  était  transformée  en  uu  cordon  plein, 
ne  s'effaçant  nullement  à  la  compression  :  elle  était  anastomosée  avec 
une  veinule  également  indurée  et  noueuse,  oblitérée,  provenant  de  la 
partie  antéro-interne  du  cou.  Ces  vaisseaux  thromboses,  indolores, 
avaient  été  le  siège  de  douleurs  vives  quelques  jours  auparavant.  On  ne 
trouvait  de  ganglions  appréciables  ni  dans  les  aisselles,  ni  dans  les 
régions  cervicales  et  sus-claviculaires. 

La  respiration  assez  calme  au  repos  (24  mouvements  à  la  minute) 
s'accélérait  quand  le  malade  remuait,  se  déplaçait  dans  son  lit,  au 
point  qu'il  en  résultait  de  véritables  accès  d'étouffement. 

Toux  sèche  sans  hémoptysies,  sans  autres  modifications  broncho- 
pulmonaires que  de  la  congestion  aux  deux  bases.  Du  côté  de  l'appareil 
digestif,  les  troubles  fonctionnels  —  inappétence,  empâtement  buccal 
—  loin  de  céder  devinrent  de  plus  en  plus  marqués,  sans  s'accom- 
pagner de  nausées  ou  de  vomissements.  Bonne  dentition.  Pas  d'hémor- 
ragies gingivales.  Les  limites  de  l'estomac  s'étendaient,  &  gauche,  du 
cmquième  espace  jusqu'à  six  centimètres  au-dessus  de  l'ombilic.  On 
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ne  trouvait,  à  la  palpation  de  Taire  gastrique,  ni  point  douloureux  ni 
néoplasme.  Le  foie  ne  dépassait  pas  le  rebord  costal.  La  rate  se  déro- 
bait complètement  aux  procédés  d'investigation.  L'examen  du  paquet 
intestinal  était  rendu  difficile  par  la  contraction  des  muscles  de  la  paroi. 

On  ne  trouvait  pas  de  zone  particulièrement^  endolorie  mais  Tabdo- 
.nen  était  sensible  lorsqu'on  exerçait  une  pression  dans  toute  la  région 
de  Thypocondre  droit. 

Les  selles  étaient  quotidiennes,  généralement  pâteuses,  nauséa- 
bondes, d'un  brun  foucé,  avec  quelques  courts  cylindres  fécaux  ;  par- 
fois elles  étaient  diarrhéiques,  noires  comme  du  cirage,  gluantes. 

Pas  de  ténesme.  Pas  de  prurit  anal.  L'exploration  de  l'anus  et  de 
Tampoule  rectale  ne  dénotait  ni  oxyures,  ni  hémorrhoïdes  ;  léger  épais- 
sissement  au  niveau  de  quelques  plis  radiés. 

Les  urines  étaient  émises  sans  difficulté.  La  quantité  de  24  heures 
fut  de  1»S700,  le  28  novembre  1901. 
oici  les  résultats  de  l'analyse  : 

Aspect  transparent  ;  sédiment  très  faible  ;  densité  à  15<^,  10r4  ; 
réaction  acide;  couleur  jaune. 

Par  litre.  Par  24  heures, 

gr.  gr. 

Urée U,80  24,76 

Acide  phosphorique  en  PW.   ...       1,02  1,73 

Chlorures  en  NaCl 4,20  7,14 

Albumine Traces  légères. 

Urobiline \ 

Pigments  biliaires [  Néant. 

Glucose ) 

lodican.  Quantité  au  dessus  de  la  normale. 
A  de  l'urine  =  —  0,73. 

Cet  homme,  très  déprimé,  répondait  péniblement  mais  avec  luci- 
dité aux  questions  qu'on  lui  posait.  Il  était  somnolent.  La  nuit  son 
sommeil  était  entrecoupé  de  rêves  professionnels  et  d'un  délire  tran- 
quille. Au  réveil  il  ne  reste  aucun  souvenir  de  ces  rêves.  Musculature 
très  affaiblie  mais  sans  phénomènes  paralytiques.  Sensibilité  cutanée 
intacte  sous  tous  les  modes.  Les  pupilles  égales  réagissaient  &  la 
lumière  et  à  Taccommodation  ;  pas  de  troubles  de  la  vision.  Réflexes 
plantaires  normaux  avec  flexion  du  gros  orteil.  Réflexes  abdominaux 
et  testiculaires  normaux.  On  n'a  pas  pu  procéder  à  la  recherche  des 
réflexes  rotuliens  à  cause  de  l'existence  d'œdèmes  douloureux  des 
membres  inférieurs. 

En  raison  de  la  pâleur  extrême  de  la  peau  et  des  muqueuses,  l'exa- 
nen  du  sang  s'imposait  ;  en  voici  les  résultats  : 

Hémoglobine  .   .     14  p.  100  (Fleischl). 

N.  des  gl.  r..   .   .     1  288800  par  mm^  J  i  u  i  •     a  pi 

-         bl.   .   .         35  340       -  Valeur  globulaire  0,54 
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Dépôt  stéréo  métrique  des  globules  pour  100  de  sang,  14  à  16 
(appareil  de  Marcano). 

l'ixtrait  sec,  11  grammes  poar  100. 

Temps  de  coagulation  accéléré  (trois  minutes  par  notre  procédé  du 
tube  d'un  mm.  de  diamètre  intérieur,  à  18<>,5;  normalement  dix 
minutes). 

Rétraction  du  caillot  complète  ;  le  sérum  exsudé  est  très  pâle  ;  pas 
d'hématolyse. 

Très  nombreuses  plaquettes  sanguines. 

Les  globules  rouges  ne  sont  pas  hématolysés  d'emblée  par  Turine 
du  porteur.  Les  globules  rouges  sont  inégaux,  quelques-uns  de  plus 
petit,  d'autres  de  plus  grand  diamètre  que  normalement.  Nombreux 
polychromatiques  à  contenu  strié,  à  contours  irréguliers.  Nombreux 
poikitocyles.  Quelques  hématies  à  granulations  basophiles. 

Présence  d'un  assez  grand  nombre  de  globules  rouges  nucléés,  quel- 
ques-uns avec  granulations  basophiles  du  protoplasma  :  ce  sont  des 
normoblastes.  Pas  de  mégaloblastes.  Quelques  normoblastes  à  noyau 
fragmenté  (3  à  4  segments).  Les  globules  rouges,  dans  la  cellule  àrigole, 
ne  forment  pas  de  piles  régulières  ;  ces  piles  sont  très  courtes,  non 
anastomosées. 

Poarcentage  des  lencocyteg.  P.  100.  Par  mm'. 

Polynucléésn 85  30039 

Lymphocytes 12  4240 

Gr.  mononucl 0,67  233 

Éosinophiles 1  353 

Myélocyles  n 0,33  116 

Formes  dites  de  transition 0,33  116 

L'oligochromémie  très  marquée,  avec  une  valeur  globu- 
laire de  0,54,  la  leucocytose  élevée,  Tabsence  de  mégalo- 
blastes ne  cadraient  par  avec  Tidée  d'anémie  pernicieuse 
progressive  dite  essentielle  et  devait  faire  envisager  Thypo- 
thèse  soit  d'une  anémie  symptomatique  d'un  néoplasme,  de 
l'estomac  par  exemple,  soit  d'une  anémie  liée  à  une  helmin- 
thiase. Du  côté  de  l'estomac,  sauf  l'inappétence  absolue  (sans 
dégoût  plus  marqué  pour  la  viande),  rien  à  noter  :  ni  modi- 
fication de  l'aire  gastrique,  ni  douleurs,  ni  vomissements, 
ni  nausées,  ni  ganglions  apparents.  Les  cordons  phlébitiques 
pouvaient  faire  penser  à  un  cancer  latent.  La  tendance  aux 
syncopes  contre-indiquait  toute  tentative  d'investigation  sur 
le  chimisme  gastrique.  L*hypothèse  d'helminthiase  maligne 
exigeait  l'examen  des  matières  fécales  dont  nous  avons  déjà 
indiqué  l'aspect. 
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Une  goutte  de  ces  matières  mise  entre  lame  et  lamelle  sous  le 
microscope  montre  un  très  grand  nombre  d'œufs,  presque  tous  en  voie 
de  segmentation  Ces  œufs,  blanc  grisâtre,  non  pigmentés  par  Turo- 
biline,  sont  ovales  et  très  réguliers  ;  les  pôles  sont  plutôt  arrondis  et 
un  peu  aplatis  qu'effilés.  La  cuticule  très  épaisse  s*amincit  légèrement 
aux  deux  pôles  ;  elle  tranche  d'autant  plus  que  le  contenu  est  plus 
rétracté.  Le  protoplasma  de  ces  œufs  est  généralement  segmenté  ;  le 
nombre  de  ces  divisions  oscille  de  deux  à  cinq;  chacun  de  ces  segments 
est  sphérique,  centré  par  un  noyau  plus  ou  moins  apparent.  Aucun  de 
ces  œufs  ne  contient  d'embryon  développé,  reconnaissable.  Voici 
diverses  mensurations  de  ces  œufs  : 

62  (X  58  [1,9  63  {1,55        60  [i 

40^         38  ji,75        37^1,2  33  fi 

exceptionnellement 

38  fiy75 

Les  dimensions  moyennes,  sur  des  préparations  fraîches  non  écra- 
sées sont  de  ^r^r-  D'après  les  données  de  Leichlenstem  les  œufs  d'anky- 
38{JL 

lostome  duodénal  mesurent  ttt^  A  ces  œufs  extraordinairement  nom- 

40(1 

breux  d'ankylostomes  sont  associés  quelques  œufs  de  trichocéphales. 

On  ne  trouve  pas  de  cristaux  de  Charcot,  dans  les  selles.  En  soumettant 

les   matières  fécales  à  des  recherches  quotidiennes,  nous  avons  réussi, 

sans  que  le  malade  ait  encore  pris  d'anthelminthique,  à  y  trouver  un 

petit  ver  mort,  long  de   6  à  7   millimètres,   entouré  d'une  véritable 

gangue  d'bématoîdine  amorphe  granuleuse  et  jaunâtre. 

L'examen  de  la  capsule  buccale  de  ce  vers,  avec  ses  trois 
paires  de  dents  disposées  symétriquement  de  chaque  côté  de 
la  ligne  médiane,  ne  laisse  aucun  doute  sur  sa  diagnose.  Il  ne 
saurait  s'agir  d'oxyure  vermiculaire  ni  a  fortiori  d'anguillule 
intestinale.  Nous  étions  en  présence  d'un  ankylostome; 
l'extrémité  postérieure  du  ver  allait  en  s'effilant,  ce  qui 
indiquait  une  femelle.  Il  s'agit  de  l'ankylostome  duodénal 
et  non  de  la  variété  américaine  de  l'uncinaire  dont  les  œufs 
sont  plus  gros  et  dont  la  capsule  buccale  est  autrement 
conformée.  À  la  même  époque,  nous  pûmes  procéder  à  des 
recherches  comparatives  sur  d'autres  helminthes,  par  exemple 
sur  des  oxyures  mâles  et  femelles  provenant  d'un  appendice 
iléo-caecal  récemment  enlevé  par  M.  Démons  :  ni  les  adultes, 
ni  les  œufs  ne  ressemblent  à  ce  que  nous  avons  trouvé  dans 
les  matières  fécales  de  ce  malade  :  les  œufs  sont  colorés  en 
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jaune  par  Turobiline  quand  ils  sont  à  l'état  libre  ;  leur  coque 
chitineuse  se  rompt  facilement  sous  la  pression  de  la  lamelle  ; 
ces  œufs  sont  plus  effilés  aux  deux  pôles  et  Tun  d'eux  Test 
un  peu  plus  que  l'autre  ;  nous  mesurons  plusieurs  de  ces 
œufs  issus  par  rupture  d'une  femelle  adulte  et  nous  trouvons 

58  yt.  9 
en  moyenne  ^^       ,  ^  .  Les  œufs  d'anguillules  sont  beaucoup 

plus  longs  et  plus  minces,  ils  peuvent  atteindre  200  à  240  y- 
de  long  sur  12  {ji  de  large. 

Ces  constatations  éliminaient  l'idée  d'anguillulose  et 
d'oxyurose;  du  reste  cet  homme  n'a  jamais  eu  de  prurit 
anal;  l'exploration  de  l'anus  et  du  rectum  ne  témoigne 
d'aucune  lésion  irritative;  il  n'existe  pas  non  plus  de  té- 
nesme.  Il  ne  saurait  s'agir  de  bothriocéphale,  dont  les  œufs 
sont  à  opercule,  et  on  ne  peut  confondre  ces  œufs  avec  ceux 
des  lombrics  dont  quelques-uns  perdent  parfois  dans  les  selles 
leur  bordure  dentelée.  Par  contre,  les  résultats  de  nos 
examens  et  de  ceux  de  tous  nos  confrères  compétents  en- 
traînaient le  diagnostic  d'ankylostomiase.  Ce  sont  des  œufs 
d'ankylostomes  qui  s'éliminent  en  si  grand  nombre  par  les 
fèces;  ces  œufs  sont  associés,  dans  les  évacuations  sponta- 
nées, à  de  très  rares  ankylostomes  adultes  :  nous  n'en  avons 
trouvé  qu'un  seul  en  passant  en  revue  le  produit  de  plu- 
sieurs selles  abondantes. 

Le  champ  de  l'ankylostomiase  est  des  plus  vastes  ;  l'ané- 
mie dite  des  mineurs,  bien  des  cas  d'anémie  tropicale  sont 
le  fait  de  l'accumulation  dans  l'intestin  grêle  de  centaines 
et  parfois  de  milliers  d'ankylostomes  qui  se  gorgent  du 
sang  de  la  muqueuse  à  laquelle  ils  sont  fixés  et  qui  déver- 
sent en  outre,  selon  toutes  probabilités,  dans  le  tractus  intes- 
tinal des  substances  toxiques  jouant  un  rôle  ainsi  que  la 
perte  sanguine,  dans  le  déterminisme  de  l'anémie. 

Le. rôle  des  vers  intestinaux  comme  facteurs  d'anémie 
ne  se  limite  pas  à  l'ankylostome.  On  connaît  de  nombreux 
cas  d'anémie  du  type  pernicieux  avec  mégaloblastie  sous  la 
dépendance  du  bothriocéphale  large. 

Cet  homme  a  voyagé  dans  bien  des  pays  où  l'ankylosto- 
miase est  endémique.  Il  a  toujours  vécu,  à  bord  comme  à 
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terre,  dans  des  conditions  d'hygiène  déplorables.  Il  s'est 
infecté  dans  des  milieux  souillés  par  d'autres  malades  sans 
que  Ton  puisse  dire  à  quand  remonte  Tinfestation  et  sans 
qu'il  soit  possible  de  faire  la  part  de  ce  qui  revient,  dans  ce 
cas,  à  la  pénétration  des  larves  à  travers  la  peau  et  à  leur 
ingestion.  L'ankylostomiase  que  l'extrême  abondance  des 
œufs  dans  les  selles  nous  révélait  maligne  pouvait-elle 
expliquer  à  elle  seule  tout  le  complexus  morbide  dans  le  cas 
soumis  à  notre  observation? 

Nous  ne  le  pensions  pas.  Les  manifestations  fébriles,  les 
phlébites,  la  formule  hématologique  ne  correspondaient  pas 
à  une  helminthiase  pure,  non  compliquée.  Dans  l'ankylosto- 
miase le  nombre  des  cellules  éosinophiles  est  élevé,  parfois 
considérablement  dans  le  sang  de  la  circulation  générale  ; 
il  peut  atteindre  50  à  80  p.  100  et  au-dessus.  En  outre  de  cette 
éosinophilie,  on  constate  la  présence  des  cristaux  de  Charcot 
dans  les  selles;  or,  dans  notre  cas,  ces  cristaux  manquent  et 
l'éosinophilie  fait  presque  défaut;  elle  se  chifiFre  par  1  p.  100 
et  par  une  valeur  absolue  de  333  par  mm^  sur  35  340  glo- 
bules blancs;  c'est  une  éosinophilie  minima  si  on  en  com- 
pare les  valeurs  à  celles  du  sang  physiologique  (100  à  180 
par  mm').  Ces  constatations,  l'intensité  de  l'hyperleucocy- 
tose,  l'iodophilie  rendaient  probable  la  coexistence  d'une 
infection  microbienne  vraisemblablement  d'origine  intes- 
tinale surajoutée  à  l'ankylostomiase. 

Nous  connaissons  des  exemples  saisissants  d'éosinophilie 
symptomatique  d'une  ankylostomiase  disparaissant  ou  rétro- 
cédant pendant  l'évolution  d'une  maladie  infectieuse  aiguë 
d'origine  bactérienne.  En  voici  une  observation  due  à 
Leichtenstern  :  au  cours  d'une  ankylostomiase  on  comptait 
72  éosinophiles  p.  100;  survient  une  pneumonie  :  le  sang 
est  envahi  par  énormément  de  polynucléés  neutrophiles  et 
le  nombre  de  cellules  éosinophiles  descend  à  6  p.  100; 
puis,  la  pneumonie  ayant  guéri,  les  éosinophiles  remontent 
à  54  p.  100;  dès  lors  on  réussit  à  débarrasser  le  malade  de 
ses  ankylostomes  :  le  taux  des  éosinophiles  baisse  à  8  p.  100. 

Fièvre,  albuminurie,  indicanurie,  déterminations  cardio- 
pulmonaires, congestion  pulmonaire,  délire  nocturne  avec 
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rêves  professionnels  et  cauchemars  terrifiants  :  tels  sont  les 
symptômes  qui  sont  venus  progressivement  s'ajouter  au 
tableau  de  l'anémie  grave. 

Bien  qu'on  ne  doive  conclure  en  général  qu'avec  les  plus 
expresses  réserves  à  la  coexistence  de  plusieurs  maladies 
chez  un  seul  et  même  malade,  nous  étions  contraints  par  les 
faits  à  admettre  que  lankylostomiase  se  doublait  d'une 
infection  microbienne. 

Les  indications  thérapeutiques  étaient  formelles  :  admi- 
nistrer des  anthelminthiques  tels  que  l'extrait  éthéré  de 
fougère  mâle,  mais  avec  prudence  en  s'elTorçant  de  ménager 
l'état  du  cœur,  repos  complet  au  lit  en  évitant  les  déplace- 
ments et  mouvements  intempestifs  capables  de  déterminer 
une  syncope  ou  de  provoquer  des  embolies.  Le  degré  de 
l'anémie,  l'état  de  profonde  misère  physiologique  rendaient 
le  pronostic  on  ne  peut  plus  grave.  Cet  homme  paraissait 
d'ailleurs  beaucoup  plus  vieux  que  ne  le  comportait  son  âge 
et,  bien  que  dans  son  passé  on  ne  relevât  pas  d'autres  troubles 
morbides  qu'une  très  légère  atteinte  de  paludisme,  il  y  a 
7  ou  8  ans,  bien  qu'il  n'eût  eu  antérieurement  ni  fièvre 
typhoïde,  ni  dysenterie,  ni  scarlatine,  ni  variole,  ni  rhuma- 
tismes, ni  poussées  grippales,  ni  syphilis,  ni  blennorrhagie, 
ni  affection  anémiante  quelconque,  ni  phlébites,  ni  varices, 
ni  ulcères,  bien  qu'il  n'accusât  qu'une  insignifiante  suscep- 
tibilité de  l'appareil  respiratoire  se  traduisant  par  quelques 
rhumes  passagers,  sans  hémoptysies,  il  avait  pendant  vingt 
ans  de  sa  vie  mené  une  existence  trop  rude  et  fait  un  usage 
par  trop  immodéré  de  tabac  et  d'alcool  pour  que  ses  moyens 
de  résistance  ne  fussent  pas  compromis.  Il  a  décliné  très 
rapidement.  Sa  température  primitivement  entre  37»  et  38® 
oscilla  pendant  ses  derniers  jours  de  39^,3  à  36'',8.  Il  s'est 
éteint  dans  un  état  de  coUapsus  cardiaque  avec  œdème  pul- 
monaire dans  la  nuit  du  19  décembre  1901.  Nous  avons  pra- 
tiqué l'autopsie  avec  le  concours  de  M.  Cazamian,  interne 
du  service,  le  20  décembre  dans  la  matinée. 

Le  cadavre  est  d'ua  blanc  de  cire.    L'œdème,  1res   marqué   aux 
membres  inférieurs,  s'atténue  sur  Tabdomen,  les  organes  génitaux,  les 
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membres  supérieurs.  Gircalation  collatérale  peu  apparente  sur  les  face 
latérales  du  ventre. 

Le  paquet  intestinal  apparaît  très  pâle  ainsi  que  le  foie. 

La  cavité  abdominale  contient  un  pea  de  sérosité. 

Il  existe  quelques  adhérences  pleurales  à  gauche,  avec  hydrothorax 
modéré  ;  à  droite,  il  y  a  moins  de  liquide  et  on  détache  aussi  quelques 
adhérences.  A  la  surface  des  plèvres  on  ne  voit  pas  de  granulations 
tuberculeuses.  Les  poumons  sont  décolorés,  d'un  blanc  grisâtre,  œdé- 
mateux, la  pression  du  doigt  imprime  un  godet  profond  et  persistant 
dans  le  parenchyme  gorgé  d'une  sérosité  claire  qui  s'échappe  sur  la 
surface  de  coupe  en  grande  abondance.  Le  poumon  gauche  pèse 
800  grammes  (poids  normal  500),  le  droit  760  (p.  n.  600).  Pas  de  péri- 
cardite  ni  d'hydropéricarde  notable.  Le  cœur  pèse  480  grammes 
(p.  n.  275),  il  est  surchargé  de  graisse,  flasque,  s'étale.  Le  myocarde  a 
une  teinte  pâle  de  viande  de  veau  crue;  son  épaisseur  mesure  1  à 
2  centimètres,  au  niveau  du  ventricule  gauche  (n.  15  millim.),  5  à 
6  millim.  sur  la  tranche  du  ventricule  droit  (n.  5  millim.).  L'orifice 
mitral  est  un  peu  dilaté  :  Tanneau  d*insertion  valvulaire  mesure  il<^"^,5 
(n.  10<^"',2),  pas  d'endocardite.  Rien  d'anormal  à  l'orifice  aortique,  sauf 
une  circonférence  plus  grande  (9  centimètres  alors  que  normalement 
elle  est  de  7  centimètres).  L'orifice  tricuspidien  mesure  16  centimètres 
(n.  12);  Forifice  de  l'artère  pulmonaire  9  centimètres  (n.  7«™,2).  Le  cœur 
droit  est  rempli  de  caillots  agoniques.  Pas  de  lésions  endocardi tiques. 
Aortite  chronique  de  la  crosse  avec  sclérose,  état  gaufré  de  la  tunique 
interne  et  petits  caillots  fibrineux  adhérents  et  friables.  Pas  de  throm- 
bose des  veLaes  caves. 

Le  foie  pèse  \  560  grammes  (n.  1574).  Le  lobe  droit  est  globuleux  et 
considérablement  plus  volumineux  que  le  gauche  qui  pèse  220  grammes 
et  se  trouve  réduit  à  nue  languette  mesurant  13  centimètres  dans  son 
grand  diamètre,  5  à  6  centimètres  d'épaisseur,  7  centimètres  de  lar- 
geur. Cette  languette  est  creusée  de  dépressions,  tourmentée,  d'une 
teinte  blanc  grisâtre  avec  des  îlots  un  peu  en  saillie,  de  couleur  fauve, 
piqués  de  blanc.  Ces  tlots  forment  de  larges  plaques  à  contours  géogra- 
phiques. Le  lobe  droit,  également  rétracté,  a  même  aspect,  avec  prédo- 
minance des  territoires  brunâtres  tachetés  de  blanc  ;  son  bord  est  plus 
mousse  que  normalement.  Le  foie,  très  dur  à  la  coupe,  surtout  au 
niveau  du  lobe  droit,  crie  sous  le  scalpel;  il  apparaît  sur  la  tranche  plus 
jaune  pâle  qu'un  foie  de  canard  et  piqueté  de  blanc  ;  sur  la  coupe,  les 
vaisseaux  sanguins  ne  présentent  rien  de  particulier.  Les  voies  biliaires 
ne  contiennent  ni  muco-pus  ni  parasites.  La  vésicule  laisse  couler  une 
bile  claire,  jaune  verdâtre,  dans  laquelle  on  ne  décèle  ni  globules  de  pus 
ni  œufs  de  parasites. 

Les  reins  lobules,  scléreux,  pèsent  chacun  185  grammes  (n.  170). 
La  capsule,  dans  les  points  en  retrait,  a  un  aspect  cicatriciel;  la  décor- 
tication  est  difficile  et  entraîne  des  lambeaux  du  tissu  sous-jacent.  Les 
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substances  corticale  et .  médullaire  sont  confondues,  sans  ligne  do 
démarcation  tranchée  ;  sur  la  coupe,  la  teinte  est  jaune  pâle,  de  couleur 
▼iande  de  veau,  avec  quelques  stries  brunes  correspondant  à  des  bases 
de  pyramides. 

Les  capsules  surrénales  sont  pâles. 

La  rate  très  petite,  ferme,  a  conservé  sa  forme  et  son  aspect;  elle 
pèse  85  grammes  (n.  200). 

On  examine  les  divers  segments  du  gros  intestin  sans  rien  déceler 
de  particulier.  La  région  du  cœcum  et  de  l'appendice  ne  montrent 
aucune  modiflcation.  L'intestin  grêle  est  exploré  et  étalé  à  partir  de 
la  valvule  iléo-cœcale;  tout  d'abord  la  muqueuse  a  un  aspect  villeux 
et  présente  un  piqueté  rouge  discret  ;  ou  ne  réussit  pas  à  voir  là  d'an- 
kylostomes. 

Plus  haut,  la  muqueuse  est  parsemée  de  saillies  rosées  ou  rouges. 
Puis,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  remonte,  des  ecchymoses  miliaires  appa- 
raissent, de  plus  en  plus  nombreuses,  et  on  commence  à  trouver  des 
ankylostomes  plus  ou  moins  adhérents  et  décolorés. 

A  deux  mètres  au-dessus  du  duodénum  les  ankylostomes  sont 
extraordinairement  nombreux,  adjacents,  incomptables  (certainement 
plus  de  500)  ;  là,  le  revêtement  muqueux  est  congestionné,  pulpeux,  uni- 
formément d'un  rouge  livide;  le  liquide  roussâtre  crémeux  qui  baigne 
l'intestin  contient  beaucoup  d'œufs  et  d'hématies. 

A  un  mètre  cinquante  du  duodénum  la  congestion  est  moindre  ;  on 
trouve  un  ankylostome  tous  les  cinq  centimètres  environ.  A  un  mètre 
la  muqueuse  est  rosée  :  on  extrait  de  cette  région  un  lombric  de  grande 
taille. 

Au  voisinage  du  duodénum  et  dans  sa  cavité  même,  la  muqueuse 
est  moins  déviée  de  la  normale  ;  on  ne  trouve  là  que  de  très  rares 
ankylostomes.  Le  pylore,  l'estomac  ne  montrent  aucune  altération 
pathologique. 

La  moelle  osseuse  du  fémur  est  d'un  blanc  jaunâtre,  à  peine  rosée 
aux  épiphyses. 

Les  muscles  sont  très  pâles,  chair  de  poisson. 

Les  nerfs  sont  d'apparence  normale  ;  on  dissèque  les  paquets  vasculo- 
nerveux  des  membres  inférieurs.  Les  veines  fémorales,  poplitées  et 
leurs  ramifications  sont  thrombosées,  oblitérées  complètement  par  des 
caillots  fibrineux  organisés,  faisant  corps  avec  la  paroi .  Cette  thrombose 
remonte  jusqu'aux  iliaques.  Les  veines  profondes  du  mollet  sont  égale- 
ment oblitérées.  La  veine  jugulaire  externe  gauche  est  transformée  en 
un  cordon  plein  par  un  coagulum  fibreux  faisant  corps  avec  la  paroi. 
Les  veines  profondes  du  cou  ne  sont  pas  thrombosées. 

Les  centres  nerveux  et  leurs  enveloppes  sont  très  pâles.  Pas  de  phlé- 
bite des  sinus.  Des  espaces  sous-arachnoîdiens  et  des  ventricules 
s'échappe  beaucoup  de  liquide  céphalo-rachidien.  La  substance  céré- 
brale est  ferme.   Les   vaisseaux   de  l'hexagone    sont   souples,   per- 
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mëables,  flasques.  Les  diverses  coupes  des  centres  nerveux  oe  révèlent 
aucune  lésion  en  foyer. 

Au  moment  de  la  nécropsie,  nous  avons  pratiqué  de  nombreux  ense- 
mencements sur  gélose.  L*examen  bactérioscopique  a  porté  aussi 
sur  les  coupes  des  parties  ensemencées.  Voici  les  résultais  de  ces  re- 
cherches. 

Présence  dans  la  jugulaire  gauche  thrombosée  d*un  streptocoque  à 
courtes  chaînes  et  à  gros  grains,  associé  à  une  bactérie  répondant  au 
type  classique  du  Bacterium  colL  Mêmes  résultats  à  la  mise  en  culture 
et  à  Texamen  des  veines  poplitées  complètement  obstruées,  sauf  Tab- 
sence  de  streptocoques. 

Dans  le  parenchyme  pulmonaire  :  Bacterium  coli^  streptocoques, 
pneumocoques;  dans  le  foie,  Bacterium  coli  par  la  culture;  très  peu  de 
microbes  dans  les  préparations  ;  dans  le  myocarde,  diplocoques. 

Nous  avons  procédé  à  une  étude  histologique  aussi  complète  que 
possible. 

Dans  un  segment  de  jéjunum  ne  contenant  qu'un  petit  nombre 
d'ankylostomes  implantés  sur  une  muqueuse  rouge,  sous  forme  de 
piqueté,  et  villeuse,  on  fait  les  constatations  suivantes  :  Le  revêtement 
épithélial  est  abrasé  dans  toute  l'extrémité  libre  des  glandes  de  Lieber- 
kiihn.  Au  tissu  épithélial  s'est  substitué  une  bordure  inflammatoire 
formée  de  mucus  concret,  enrobant  des  hématies,  des  cellules  lympho- 
cytoïdes,  des  leucocytes  polynucléés  n.,  quelques  éosinophiles,  quelques 
cellules  épithéliales  cylindriques  ou  caliciformes,  des  amas  de  bactéries  ; 
il  y  a  là  de  véritables  foyers  de  culture  de  microbes  en  filaments  et  en 
bâtonnets  et  de  microcoques.  Cet  exsudât  est  relié  au  cliorion  sous> 
jacent  par  des  ponts  de  fibrilles  et  de  cellules  conjonctives  dans  le  feu- 
trage desquels  tranchent  des  capillaires  sanguins  béants  ;  il  pénètre  entre 
les  tubes  glandulaires  qu'il  dissocie.  Dans  les  couches  profondes  de  Tex- 
sudat  inflammatoire  qui  se  difl'use  jusque  dans  la  sous-muqueuse,  le 
nombre  des  bactéries  diminue  ;  de  même  les  microbes,  très  nombreux 
dans  les  parties  périphériques  des  glandes,  se  raréfient  dans  les  culs-de- 
sac.  Autour  et  dans  les  vaisseaux  de  toute  l'épaisseur  de  la  paroi  intes- 
tinale des  leucocytes  sont  accumulés.  On  rencontre  des  bactéries  dans 
les  vaisseaux  de  la  sous-muqueuse,  exceptionnellement  dans  ceux  de  la 
couche  musculaire,  mais  en  très  petit  nombre.  La  face  séreuse  est 
tapissée  de  fins  dépôts  albumineux  englobant  des  cellules  endothéliales 
desquamées,  des  noyaux  libres,  des  leucocytes  polynucléés,  des  lym- 
phocytes, de  rares  éosinophiles  et  mastzellen,  des  bactéries  (bâtonnets, 
diplocoques  ronds). 

Dans  les  régions  jéjunales  où  les  ankylostomes  étaient  agglomérés, 
les  lésions  sont  du  même  ordre,  mais  le  processus  inflammatoire  inté- 
resse plus  profondément  la  sous-muqueuse.  L'exsudat  muco-purulent 
plus  compact  pénètre  comme  un  coin  dans  des  anfracluosités  ulcéreuses 
dont  le  sol  est  formé  par  des  follicules  clos  extraordinairement  enflam- 
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mes.  Dans  Texsudat,  parmi  les  divers  types  leucocytaires,  prédominent 
les  polynucléés  neutrophiles;  leur  nombre  varie  du  revêtement  super- 
ficiel formé  surtout  par  du  mucus  jusqu'aux  territoires  péri-glandulaires 
qui  sont  infiltrés  de  leucocytes  en  grand  nombre  ;  on  reconnaît  quelques 
éosinophîles,  relativement  peu  abondants,  à  côté  des  autres  éléments 
cellulaires.  Les-bactéries  encloses  dansTexsudat  y  forment  des  colonies 
denses.  Les  ankylostomes  et  les  œufs  se  sont  détachés  au  cours  des 
manipulations.  ' 

Dans  une  portion  d'intestin  grêle  plus  infectée  encore  par  les  anky- 
lostomes, la  muqueuse  n'était  plus  représentée  que  par  une  fongosité 
molle,  de  couleur  rouge  vineux.  La  couche  glandulaire  a  presque  com- 
plètement disparu;  elle  est  remplacée  par  une  surface  végétante,  muco- 
fibri no-pur nlen te,  hérissée  de  saillies  villeuses  mesurant  parfois  plus 
d'un  millimètre.  A  la  hase  de  ces  saillies  on  peut  trouver  une  lacune 
ovalaire,  sorte  de  crypte  contenant  du  mucus  et  des  leucocytes.  Dans 
cette  région  les  vers  étaient  si  nombreux  qu'ils  se  touchaient  presque. 
Parmi  ces  saillies  villeuses,  il  en  est  dont  Taxe  est  formé-  de  fibrilles 
conjonctives.  Ces  végétations  sont  parsemées  de  bactéries  et  dans  les 
cryptes  qu'elles  surplombent  il  y  à  de.  véritables  nids  microbiens.  On 
trouve  aussi,  à  la  surface  de  la  muqueuse,  des  zones  de  nécrose  de  coa- 
gulation avec  nomhrettses'  bactéries  filamenteuses  pénétrant  jusqu*au 
tissu  sons-muqueux.  Les  vaisseaux  de  la  base  des  villosilés  contiennent 
aussi  des  microbes,  on  en  voit  aussi  sur  la  face  séreuse;  on  ne  réussit 
pas  à  en  colorer  dans  les  couches  musculaires. 

La  veine  jugulaire  externe  gauche  est  oblitérée  par  un  thrombus 
ancien  :  des  tractus  conjonctifs  le  relient  à  Tendoveine.  Dans  les  mailles 
flbrineuses  de  ce  thrombus,  des  hématies  plus  ou  moins  altérées  sont 
incluses. 

A  côté  de  l'artère  poplitée  perméable  et  ne  présentant  aucune  autre 
modification  qu'une  petite  plaque  d'athérome  formant  un  léger  croissant 
sur  un  segment  de  sa  circonférence,  —  la  veine  satellite  est  oblitérée 
par  un  thrombus  ancien  qui  fait- corps  avec  la  tunique  interne  auquel 
la  relie  un  pédicule  fibreux  épais  d'où  rayonnent  des  tractus  conjonc- 
tifs à  disposition  concentrique  dans  le  caillot  organisé.  Dans  les 
mailles  du  thrombus  on  retrouve  des  hématies  en  voie  de  désintégration. 
L'endoveine  est  très  épaissie  dans  les  points  de  fixation  du  caillot  qui, 
çà  et  là,  est  décollé.  Ces  lésions  d'endo phlébite  oblitérante  contrastent 
avec  l'absence  de  périphlébite. 

Une  grosse  veine  plus  profonde  du  creux  poplité  est  reliée  au  vais- 
seau précédent  par  un  tissu  conjonctif  lâche.  Cette  veine  est  aussi  tota- 
lement oblitérée  par  un  thrombus  organisé,  relié  à  Tendoveine  végé- 
tante par  de  nombreux  tractus  fibreux  ;  entre  ces  tractus  se  trouvent 
une  série  de  pertuis  à  contours  géographiques,  absolument  vides.  Le 
centre  du  caillot  présente  aussi  quelques  lacunes. 
.   Pas  de  dégénérescence  amyloïde  des  parois  veineuses. 
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Vaorte  pré&ente  des  lésions  d*endartérite  chronique  (épaississement 
rti)reux,  calcification  de  la  lunique  interne  sur  laquelle  s'implantent 
des  dépôts  fibrineux). 

Myocarde  :  la  dissociation  segmentaire  est  très  marquée  ;  la  striation 
inégalement  conservée;  certaines  fibres  ne  sont  plus  que  des  tronçons 
granuleux;  on  note  une  exagération  du  pigment  normal.  On  ne  trouve 
de  vésicules  adipeuses  que  dans  le  tissu  interstitiel  et  dans  de  très  rares 
fibres  musculaires.  Pas  de  multiplication  des  noyaux  du  sarcoplasme; 
pas  de  dégénérescence  vitreuse,  hyaline,  amyloïde.  Entre  les  fibres,  on 
rencontre  des  exsudats  grumeleux,  parsemés  de  globules  rouges,  con- 
tenant quelques  diplocoques  encapsulés. 

Moelle  osseuse  de  la  diaphyse  fémorale.  —  Au  milieu  d'une  mosaïque 
de  vésicules  adipeuses,  on  ne  voit  que  de  très  rares  lepcocytes  polynu- 
cléés  neutrophiles,  et  quelques  cellules  éosinophiles  ;  on  ne  rencontre 
pas  d*hématies  nucléées.  Présence  de  quelques  bâtonnets. 

Le  foie  est  cirrhotique,  et  tout  à  fait  interverti.  La  capsule  a  une 
épaisseur  de  100  à  130  [i;  des  trac  tus  fibreux  la  rattachent  à  des 
anneaux  de  sclérose  périportale  et  périsus-hépatique  sans  infiltration 
leucocytique,  reliés  eux-mêmes  par  des  travées  conjonctives  qui  disso- 
cient les  trabécules  hépatiques,  et  enserrent  chflkque  cellule  dans  une 
maille.  Beaucoup  de  ramifications  portes,  de  capillaires  intra-lobulaires 
et  de  veines  sus-hépatiques  sont  dilatés,  gorgés  de  sang  ;  on  n'en  trouve 
pas  de  thromboses.  Au  pourtour  immédiat  de  ces  vaisseaux  ectasiés,. 
les  cellules  hépatiques  apparaissent  relativement  intactes,  avec  quelques 
granulations  pigmentaires  ne  donnant  pas  les  réactions  du  fer,  sans 
indices  de  multiplication;  mais,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne  des 
vaisseaux,  leurs  altérations  s'accusent  :  état  granulo-graissenx,  dégé- 
nérescence vacuolaire  du  proloplasma,  aspect  réticulé,  infiltration 
séreuse  et  liquéfaction  de  la  cellule  dont  il  ne  reste  qu'un  rudiment  de 
noyau  rétracté  au  centre  d*un  espace  alvéolaire  limité  par  des  fibrilles 
conjonctives,  ou  étranglé  par  un  anneau  fibreux.  Ces  espaces,  centrés 
par  un  noyau  vésiculeux,  contracté,  exceptionnellement  nucléole, 
peuvent  confiner.  On  ne  voit,  en  aucun  point,  de  néoformation  de 
canalicules  biliaires;  dans  les  espaces  de  Kiernan,  à  côté  des  vaisseaux, 
portes  dilatés,  on  ne  trouve  qu'un  à  deux  canalicules  biliaires  d'ailleurs 
normaux. 

Les  faisceaux  conjonctifs  profonds  et  les  parois  vasculaires  d'un  cer- 
tain nombre  de  vaisseaux  de  la  capsule  donnent  les  réactions  de  la  dégé- 
nérescence amyloïde,  ainsi  que,  çà  et  là,  quelques  parois  vasculaires 
dans  le  parenchyme  ;  de  même  les  noyaux,  et  certains  granulations 
protoplasmiques  de  quelques  cellules  hépatiques.  Pas  de  dégénérescence 
hyaline.  Pas  de  mastzellen  dans  les  préparations. 

Reins,  —  La  capsule  est  épaissie.  Elle  mesure,  en  moyenne  100 
à  150  [JL,  et  pénètre  parfois  dsns  la  substance  corticale  sur  une  profon- 
deur de  2b0  à  300  (x,  englobant  des  (ubuli  considérablement  rétractés. 
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Le  tissu  interstitiel  est  également  épaissi,  sclérosé  autour  des  glomé- 
rules  et  des  canalicales  dans  la  substance  corticale  et,  à  un  degré  plus 
marqué,  dans  la  substance  médullaire,  jusqu'aux  calices,  sans  leuco- 
cytes immigrés,  et  sans  beaucoup  de  cellules  fixes.  La  sclérose  intéresse 
aussi  les  parois  vasculaires  ;  un  certain  nombre  de  grosses  veines  sont 
oblitérées  par  un  tbrombus  fibrineux  ancien  en  voie  d'organisation.  Les 
gloméniles  de  Malpighi  sont  inégaux,  très  lobules,  rétractés,  vides  de 
sang,  recouverts  d'une  carapace  cellulaire  épaisse  supportant  de  nom- 
breax  noyaux.  La  capsule  de  Bowman  présente  çà  et  là  des  stratifica- 
tions de  Tépithélium  de  revêtement,  en  dégénérescence  granulo-grais- 
sense  ;  dans  sa  lumière,  on  trouve  des  exsudats  granuleux,  et  parfois 
quelques  leucocytes  polynucléés.  L'épithélium  des  canalicules  du  rein 
est  abrasé  dans  la  substance  corticale  jusqu'au  noyau  autour  duquel 
on  peut  noter  quelques  granulations  graisseuses.  Cette  dégénérescence 
graisseuse  est  d'autant  plus  accusée  qu'on  pénètre  plus  profondément 
dans  le  parenchyme  vers  le  bassinet.  Un  grand  nombre  de  tubes  droits 
et  de  tubes  collecteurs  sont  obstrués  par  des  cylindres  épithéliaux. 
Sur  ces  cylindres  criblés  de  granulations  graisseuses,  tranchent  les 
noyaux  bien  colorés.  On  trouve  aussi  des  cylindres  qui  donnent  les 
réactions  de  la  dégénérescence  amyloîde.  La  paroi  conjonctive  àp  cer- 
tains tubes  donne  aussi  cette  réaction,  qui  n'existe  pas  au  niveau  des 
glomérules  de  Malpighi.  Pas  de  pigment  ferrugineux  dans  les  coupes. 
Les  vers,  très  nombreux,  recueillis  à  l'autopsie  ont  une  longueur  de 
10  à  16  millimètres.  Ils  sont  blanchâtres  ;  les  plus  petits  sont  des  mâles; 
les  autres,  des  femelles.  L'ouverture  buccale,  armée  de  six  dents  chiti- 
neuses  incurvées  en  crochets,  deux  regardant  la  face  dorsale,  quatre  la 
face  ventrale,  se  continue  avec  le  pharynx,  l'oesophage,  l'estomac  cor- 
diforme  et  l'intestin,  qui  se  termine  près  de  l'extrémité  effilée  chez  la 
femelle,  et,  chez  le  mâle,  dans  la  bourse  copulative,  sorte  de  pavillon 
dentelé  qui  abrite  deux  spicules  et  le  pénis.  Deux  glandes  accolées  au 
pharynx  déversent  leurs  produits  au  dehors  par  un  canal  excréteur  qui 
s'ouvre  dans  la  région  cervicale.  Les  organes  génitaux  internes  sont  for- 
més de  fins  canalicules  enroulés  le  long  et  au-dessous  de  l'intestin.  Chez 
le  mâle,  les  tubes  testiculaires  et  séminifères,  les  vésicules  séminales 
aboutissent  au  pénis  ;  chez  la  femelle,  les  tubes  ovariens  et  les  oviductes 
se  terminent  dans  un  court  vagin  situé  sur  la  face  dorsale,  un  peu  en 
arrière  de  la  moitié  antérieure  du  corps.  On  voit  des  œufs  fécondés  et 
déjà  segmentés  dans  les  voies  génitales.  Ce  sont  ces  œufs,  déversés  en 
grand  nombre  dans  l'intestin,  qui  passent  dans  les  matières  fécales. 

En  résumé,  un  marin,  âgé  de  44  ans,  venant  de  Terre- 
Neuve,  ayant  parcouru  depuis  son  enfance  tous  les  pays  du 
monde,  vivant  dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques, 
abusant  de  Talcool,  est  atteint,  en  1901,  d'ankylostomiase 
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des  plus  graves,  diagnostiquée  par  la  présence  des  œufs 
caractéristiques  en  très  grand  nombre  dans  les  déjections 
(associés  à  quelques  œufs  de  trichocéphales),  et  par  la 
constatation  dans  les  selles  d'un  ver  femelle  expulsé  mort. 
Cet  homme  avait  de  la  fièvre,  des  œdèmes  des  membres 
inférieurs  et  du  visage,  une  anémie  et  une  hypcrleuco- 
cytose  extrêmes  sans  éosinophilie  marquée,  avec  iodophilie 
légère.  Le  visage  était  d'un  blanc  cireux,  les  conjonctives 
exsangues.  La  mort  survint  deux  mois  après  le  début  des 
accidents  aigus  dans  le  coUapsus  cardiaque  précédé  par  une 
période  d'hypothermie  (35^4  à  35%8). 

L'autopsie  montra  une  ankylostomiase  massive  (plus  de 
SOO  ankylostomes),  avec  des  lésions  d'entérite  microbienne 
du  jéjunum,  d  autant  plus  accusées  qu'il  y  avait  plus  d'anky- 
lostomes  sur  la  muqueuse;  les  microbes  avaient  envahi  les 
glandes,  jusque  dans  les  culs-de-sac,  les  vaisseaux  des 
diverses  couches  de  l'intestin  et  se  retrouvaient  sur  la  face 
séreuse;  un  exsudât  muqueux  et  par  place  fibrineux,  bourré 
de  leucocytes  divers,  sans  prédominance  des  éosinophiles, 
faisait  corps  avec  la  muqueuse  profondément  désorganisée, 
creusée  de  petites  logettes,  —  véritables  nids  microbiens, 
—  hérissée,  en  d'autres  points,  de  longues  expansions 
d'aspect  villeux. 

Les  veines  des  membres  inférieurs,  la  jugulaire  externe 
gauche,  un  certain  nombre  de  veinules  des  reins  étaient 
oblitérées  par  des  thrombus  phlébitiques  organisés,  dont  la 
nature  infectieuse  s'affirmait  encore  à  l'examen  bactériolo- 
gique et  à  la  culture. 

Les  autres  organes  présentaient  des  altérations  que  nous 
avons  décrites  en  détail  et  dont  nous  ne  donnerons  ici 
qu'un  aperçu  :  cirrhose  hépatique  biveineuse  particulière; 
néphrite  mixte  ;  début  de  dégénérescence  amyloïde  du  foie 
et  des  reins,  sans  infiltration  de  pigment  ferrique;  myocar- 
dite  segmcntaire  commençante  ;  aplasie  de  la  moelle  osseuse, 
rapetissement  de  la  rate.  On  a  trouvé  un  lombric  dans  la 
partie  supérieure  du  jéjunum  moins  infestée  par  les  anky- 
lostomes que  les  parties  sous-jacentes. 

Les  nombreuses   recherches  anatomo-pathologiques   et 
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bactériologiques,  dont  ce  cas  a  été  Tobjet,  affirment  Texis- 
tence  d'un  type  clinique  d'ankylostomiase,  qui  n'avait  pas 
encore  été  fixé  jusqu'à  présent,  et  qui  résulte  de  cette  dua- 
lité, parasitisme  compliqué  d'infections  microbiennes  enté- 
rogènes.  Par  analogie,  ne  voyons-nous  pas  de  semblables 
associations  pathologiques  dans  là  lombricose  et  dans  la 
trichocéphalie? 

L'autopsie  faite  prématurément,  la  pénétration  profonde 
des  bactéries  dans  la  paroi  intestinale,  leur  constatation 
dans  l'intimité  de  caillots  thrombosiques  organisés  rendent 
tout  à  fait  improbable  l'attribution  de  ces  résultats  à  une 
simple  diffusion  cadavérique  des  microbes  de  nos  x^avités. 

C'est  dans  le  jéjunum  que  Tinfection  a  pris  naissance. 
Les  ankylostomes,  grâce  à  leur  puissante  armature  buccale, 
ancrés  dans  la  muqueuse,  ayant  produit  là  un  piqueté 
hémorragique  très  accusé,  ont  joué  le  rôle  d'inoculateurs 
de  bactéries  à  leur  point  d'implantation  et  préparé  le  terrain 
à  l'entérite  microbienne.  Celte  infection  a  été  entretenue 
in  situ  par  des  centaines  de  parasites  vivant  aux  dépens 
d'un  organisme  en  pleine  déchéance,  débilité  par  une  mau- 
vaise hygiène  à  bord  et  par  un  travail  excessif  pendant  le 
voyage  et  le  séjour  à  Teri'e-Neuve. 

L'infection,  primitivement  localisée,  s'est  propagée  au 
travers  des  vaisseaux  des  tuniques  intestinales,  devenant  le 
point  de  départ  d'une  septicémie  généralisée. 

L'ankylostomiase  jusqu'alors  légère,  bénigne,  latente 
même,  facilement  curable  après  la  constatation  des  œufs 
dans  les  selles,  à  l'aide  des  anthelminthiques,  s'accompagne 
de  troubles  gastro-intestinaux  qui  compromettent  la  nutri- 
tion des  malades.  L'anémie,  qui  existait  déjà,  va  s'accusant 
et  peut  prendre  un  caractère  pernicieux.  Puis,  des  phéno- 
mènes septicémiques  éclatent;  l'ankylostomiase  a  ouvert  la 
porte  à  l'infection;  elle  devient  une  maladie  redoutable, 
extraordinairement  maligne.  Les  médecins  qui  exercent 
dans  les  milieux  contaminés  connaissent  ces  formes  ma- 
lignes, encore  qu'elles  soient  assez  rares;  mais  l'étude 
anatomo-pathologique  et  l'interprétation  pathogénique  de 
ces  cas  restaient  le! tre  morte.  Dès  lors,  le  coeur,  les  reins,  le 
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foie,  subissent  les  injures  inhérentes  aux  maladies  infec- 
tieuses; leurs  fonctions  sont  compromises;  les  vaisseaux,  et 
particuli^^ement  les  cordons  veineux,  participent  au  pro- 
cessus inflammatoire  ;  la  fièvre  s'allume  traduisant  Teffort 
réactionnel  de  l'organisme  aux  prises  avec  une  septicémie 
aiguë.  Mais  le  patient  anémié  parles  soustractions  sanguines 
répétées  des  nombreux  ankylostomes  qu'il  héberge, 
intoxiqué  par  les  substances  nocives  que  sécrètent  ces  hel- 
minthes, en  proie  à  des  agressions  microbiennes  intesti- 
nales contre  lesquelles  il  est  désarmé,  mis  à  mal  par  sa 
misère  physiologique  antérieure,  tombe  dans  un  marasme 
profond  pt  succombe  en  hypothermie,  dans  le  collapsus 
cardiaque,  après  avoir  été  envahi  par  des  œdèmes  très 
étendus. 

Tel  est  Tenchainement  des  accidents  pathologiques  que 
notre  malade  nous  a  permis  d'établir.  Son  histoire  cli- 
nique rappelle  singulièrement  le  tableau  de  l'ankylostomiase 
finissant  en  «  cachexie  aqueuse  »,  c'est-à-dire  compliquée 
d'œdèmes  profus.  Cette  cachexie  aqueuse,  dont  parlent 
mystérieusement  les  classiques,  était  mal  connue  dans  son 
essence;  on  incrimine  les  adultérations  du  cœur  et  des  reins 
qui,  à  un  faible  degré,  ne  seraient  pas  rares  dans  l'ankylo- 
stomiase à  parasites  très  nombreux.  Dans  notre  cas,  on  crut 
tout  d'abord  que  ces  œdèmes  dépendaient  seulement  d'un 
mauvais  fonctionnement  du  myocarde  et  des  reins  ;  mais  la 
jugulaire  gauche  s'était  révélée  phlébitique  et  Tautopsie  fit 
toucher  du  doigt  l'oblitération  complète  des  veines  popli- 
tées  et  des  fémorales. 

Dorénavant  il  faudra  donc  tenir  compte  de  la  possibilité 
de  phlébites  multiples  chez  les  sujets  envahis  par  l'œdème 
dans  les  modalités  cliniques  d'ankylostoraiase  grave  quali- 
fiées de  «  cachexie  aqueuse  ». 

On  prévoit  les  indications  thérapeutiques  que  comportent 
ces  observations  :  surveiller  les  milieux  souillés  pour  éviter 
les  réinoculations;  ne  pas  laisser  le  mal  s'invétérer  chez  les 
porteurs  d'ankylostomes  ;  les  soumettre  au  traitement  par 
les  anthelminthiques  qui  ont  fait  leur  preuve;  désinfecter 
leurs  déjections;  assurer  l'antisepsie  intestinale  par  le  régime 
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et  les  médications  appropriées;  relever  les  forces  de  résis- 
tance de  l'organisme  et  combattre  Tétat  anémique. 

Il  est  maintenant  permis  de  se  demander  si  le  système 
veineux,  le  long  duquel  cheminent  les  larves  d'ankylo- 
stomes,  dans  les  cas  d'infestation  transtégumentaire,  n'est 
pas  prédisposé  aux  phlébites  ipso  facto.  Les  larves  trans- 
portent certainement  avec  elles  de  nombreuses  bactéries. 
Dégagées  de  leur  gaine,  arrivées  à  maturité,  elles  adhèrent 
aux  téguments  imprégnés  de  sueur,  de  crasse  et,  chez  les 
mineurs,  de  particules  charbonneuses.  Elles  s'insinuent 
dans  Tépiderme,  le  long  des  follicules  pileux,  arrivent  dans 
le  tissu  conjonctif  sous-cutané,  font  irruption  dans  les 
veines.  A  la  faveur  des  brèches  dues  à  Teffraction  des  parois 
veineuses,  les  larves  s'engagent  dans  l'appareil  circulatoire, 
arrivent  dans  les  cavités  droites  du  cœur  et  dans  les  pou- 
mons, remontent  vers  les  bronches,  la  trachée,  le  larynx; 
quelques-unes  sont  expectorées;  la  plupart  arrivent  dans 
l'œsophage,  l'estomac,  l'intestin,  et  cela  deux  jours  environ 
après  leur  pénétration  à  travers  la  peau. 

Ce  processus  de  transmission  de  la  maladie  n'exclut  pas 
du  reste  le  mécanisme  primitivement  seul  connu  de  l'infes- 
tation  directe  par  les  voies  digestives  que  l'on  peut  résumer 
ainsi  :  dans  l'œuf  rejeté  au  dehors  par  les  fèces  et  arrivé  au 
stade  morula,  ce  qui  s'opère  en  vingt-quatre  heures,  une 
larve  se  développe  en  deux  jours  sous  la  forme  d'un  corps 
incurvé;  la  larve  mobile  ne  tarde  pas  à  faire  éclater  sa  coque 
et  à  s'échapper;  le  troisième  jour,  elle  est  munie  d'un  tube 
digestif  avec  trois  dents  pharyngiennes  chitineuses  et  un 
vague  indice  d'appareil  génital  vers  le  milieu  du  corps;  elle 
s'accroît  en  vingt-quatre  heures,  si  elle  se  trouve  dans  des 
conditions  favorables  de  température  (20®  à  30*»),  d'humidité 
suffisante  du  milieu,  à  l'abri  des  rayons  solaires,  etc.;  elle 
s'entoure  d'une  enveloppe  de  chitine.  A  ce  stade  de  larve 
enkystée  elle  se  meut  moins  vite,  mais  elle  est  devenue  plus 
résistante  aux  causes  nocives;  elle  peut  alors  infecter 
l'homme  soit  par  la  peau,  soit  par  ingestion.  Arrivée  dans 
l'estomac  elle  perd  au  contact  du  suc  gastrique  sa  gaine  chi- 
tineuse,  passe  dans  l'intestin  où  elle  devient  adulte,  sexuée 
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et  OÙ  la  copulation  se  produit.  La  larve  devenue  adulte  s'im- 
plante sur  la  muqueuse  et  y  puise  le  sang  dont  elle  se 
nourrit. 

Toujours  est-il  que  lorsque  Tarikylostomiase  s'inocule  à 
la  peau,  la  voie  veineuse  est  suivie  par  les  larves  dans  leur 
acheminement  vers  le  cœur.  De  nombreux  expérimentateurs 
opérant  avec  Tankylostome  du  chien  sur  cet  animal,  avec 
Tankylostome  duodénal  sur  le  singe  et  sur  Thomme  au  mo- 
ment d'une  amputation  de  jambe,  ont  saisi  sur  le  vif  ce 
mode  de  propagation.  Nous  sommes  donc  autorisé  à  émettre 
rhypothèse  d'une  prédisposition  aux  phlébites  créée  par  le 
passage  de  vermicules  véhiculant  des  bactéries  et  suscep- 
tibles de  les  inoculer  aux  parois  veineuses.  Survienne  de 
plus,  au  cours  d'une  ankyloslomiase  maligne,  une  septi- 
cémie polymicrobienne  ayant  sa  source  dans  l'intestin,  des 
phlébites  multiples  pourront,  comme  chez  notre  malade,  en 
résulter. 

Il  importe  aussi  de  noter  les  écarts  de  la  formule  hémo- 
leucocytaire, dans  l'ankylostomiase,  sous  l'influence  d'in- 
fections microbiennes  surajoutées,  comme  dans  notre  cas  : 
l'anémie  d'un  haut  degré,  l'éiiorme  abaissement  de  la  va- 
leur globulaire  s'accompagnaient  d'hyperleucocytose  portant 
surtout  sur  les  polynucléés  neutrophiles  et  très  peu  sur  les 
éosinophiles  (1  p.  100,  353  par  mm').  Dans  lankyloslo- 
miase  commune,  non  compliquée,  l'anémie  est  légère,  le 
taux  des  globules  blancs  ne  dépasse  guère  la  normale,  le 
pourcentage  des  éosinophiles  s'élève.  Cette  éosinophilie  peut 
avoir,  dans  les  milieux  miniers  de  nos  pays  où  l'ankylo- 
stomiasme  est  assez  répandue,  une  certaine  valeur  diagnos- 
tique. Sous  les  tropiques,  dans  les  pays  exotiques  où  l'an- 
kylostomiase est  si  fréquente  (Inde,  Amérique  du  Sud, 
Australie,  Egypte,  etc.)  et  où  normalement,  chez  l'homi^e 
adulte,  particulièrement  chez  les  indigènes,  la  teneur  du 
sang  en  éosinophiles  atteint  et  peut  dépasser  sans  cause 
connue  10  p.  100,  la  constatation  d'une  éosinophilie  de  ce 
degré  restera  sans  signification  séméiologique.  Plusieurs 
fois  il  nous  est  arrivé  de  constater  cette  éosinophilie  crypto- 
génétique à  l'examen  du  sang  dé  créoles  habitant  Bordeaux 
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depuis  plusieurs  années,  sans  qu'ils  eussent  de  parasites  re- 
connaissables  par  l'examen  des  selles  ou  toute  autre  affec- 
tion apparente  de  nature  à  provoquer  une  éosinophilie.  Nous 
avons  également  noté  cette  éosinophilie,  dont  la  cause  nous 
échappe,  chez  des  Européens  ayant  vécu  longtemps  aux  co- 
lonies. 

Nous  retiendrons  surtout  des  données  hématologiques, 
dans  notre  cas  d'ankylostomiase  compliquée,  Tabsence 
d' éosinophilie  notable  ;  or  on  sait  —  et  nous  y  avons  lon- 
guement insisté  dans  la  discussion  des  symptômes  —  qu'il 
existe  un  antagonisme  certain  entre  l 'éosinophilie  suscitée 
par  les  helminthes  et  les  infections  microbiennes  aiguës  ; 
abstraction  faite  de  toute  infection  secondaire,  l'éosinophi lie 
eût  sans  doute  été  des  plus  intenses  en  raison  du  nombre 
exceptionnellement  grand  d'ankylostomes  implantés  sur  la 
muqueuse  intestinale.  Remarquons  toutefois  que,  malgré 
l'acuité  des  phénomènes  d'infection  polymicrobienne,  les 
éosinophiles  n'ont  pas  complètement  disparu  ;  leur  valeur 
absolue  avoisine  la  normale  :  l'influence  des  parasites  ver- 
mineux  sur  le  sang  se  manifeste  encore,  dans  une  certaine 
mesure,  et  arrive  à  contre-balancer  les  influences  de  sens 
contraire  exercées  par  les  poisons  microbiens. 

D'autres  particularités  hématologiques  méritent  d'être 
soulignées,  telles  que  la  très  grande  diminution,  par  rapport 
à  la  normale,  du  quotient  hémo-leucocytaire  (1/36),  la  pré- 
dominance de  la  polynucléose  neutrophile,  l'anisocytose,  la 
poikilocytose,  la  polychromatophilie,  la  présence  d'hématies 
à  granulations  basophiles,  de  normoblastes,  de  leucocytes 
iodophiles.  A  noter  aussi  l'abondance  des  plaquettes  et  l'ac- 
célération du  temps  de  congélation. 

Le  sang  confinait  donc  à  l'anémie  pernicieuse  et,  malgré 
la  présence  de  poikilocy  tes  et  de  quelques  normoblastes  dans 
la  circulation  quelques  jours  avant  la  mort,  la  moelle  osseuse 
du  fémur  était  blanche,  graisseuse,  aplastique,  à  peine  rosée 
aux  extrémités. 

D'autres  enseignements  nous  étaient  fournis  par  les  pré- 
parations de  sang  :  la  réaction  iodophile  s'ajoutait  aux 
signes  classiques  d'infection  secondaire.  La  rapidité   de  la 
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coagulation  plaidait  aussi  en  faveur  de  l'association  patho- 
logique que  nous  venons  de  faire  connaître,  —  ankylosto- 
miase  et  septicémie  polyphlébitiqne  ;  —  de  même  Tabsence 
de  cristaux  de  Charcot  dans  les  selles  et  la  pénurie  de  leu- 
cocytes éosiuophiles  dans  la  muqueuse  intestinale,  au  con- 
tact des  ankylostomes. 

Nous  insisterons  enfin  sur  les  déductions  prophylac- 
tiques : 

La  rude  existence  des  pêcheurs  de  morue,  la  nature  même 
de  leur  travail,  leur  promiscuité  et  les  conditions  d'hygiène 
déplorables  à  bord,  Talcoolisme,  exposent  ces  hommes  à 
toutes  sortes  de  maladies.  Aussi  le  nombre  des  entrées  à 
rhôpital,  au  retour  de  Terre-Neuve,  est-il  vraiment  consi- 
dérable. 

On  a  longuement  décrit  une  anémie  et  une  cachexie 
spéciales  à  ces  pauvres  gens,  imputable,  pensait-on,  exclu- 
sivement aux  labeurs  de  la  profession  et  à  leur  état  de  pro- 
fonde misère  physiologique.  Notre  malade  entrait  dans  cette 
catégorie  apparemment;,  mais  un  examen  clinique  plus 
attentif ,  doublé  de  recherches  coprologiques,  nous  fit  trouver 
la  cause  de  son  mal. 

De  pareils  cas  méritent,  en  raison  de  leur  importance 
pratique,  de  fixer  l'attention  des  médecins  chargés  d'exa- 
miner les  hommes  au  moment  de  l'embauchage  et  au  retour 
des  pêcheries. 

Rien  n'est  plus  dangereux  que  de  se  contenter  d'étiquettes 
vagues  en  guise  de  diagnostic  précis.  Or  l'ankylostomiase 
prête  à  de  semblables  erreurs  que  Ton  évitera  très  simple- 
ment par  la  constatation  des  œufs  dans  les  selles.  A  for- 
tiori procédera-t-on  à  l'examen  des  matières  fécales  et  du 
sang  lorsqu'on  aura  affaire  à  des  anémiques  notoires  ayant 
des  troubles  gastro-intestinaux.  On  dépistera  ainsi  des  cas 
d'ankylostomiase  susceptibles,  une  fois  méconnus,  de  con- 
taminer tout  un  équipage.  Or  un  traitement  parasiticide 
peut  débarrasser  le  patient  en  quelques  jours  et  le  mettre 
par  suite  à  l'abri  d'infections  secondaires  auxquelles  le  pré- 
disposent les  vers  intestinaux  et  toutes  les  conditions  défa- 
vorables énumérées  ci-dessus. 
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En  terminant,  nous  signalerons  une  particularité  intéres- 
sante relativement  aux  démonstrations  de  cours  :  on  peut 
conserver  intacts,  au  point  de  vue  de  leurs  caractères  mor- 
phologiques, les  œufs  d'ankylostomes,  dans  les  selles  aban- 
données telles  quelles  dans  d^s  flacons  bouchés  au  liège , 
pendant  des  années  ;  au  bout  de  cinq  ans,  on  retrouve  ces 
œufs  très  facilement  reconnaissables  ;  ils  ont  cependant 
perdu  leur  vitalité;  toutes  les  tentatives  de  germination 
sur  milieux  spéciaux  échouent. 


vu 


LÉSIONS  HISTOLOGIQUES  DU  FOIE 


» 


DANS   UN   CAS   D  ICTERE   SYPETLITIQUE  DU   NOUVEAU-NE 

P  A  K     MM. 

P.  mAnATRIER  fit       A.  RUBBN8-DUVAL 


A  côté  des  ictères  des  nouveau-nés  déterminés  par  des 
infections  banales,  atteignant  le  foie,  soit  par  la  veine  om- 
bilicale, soit  par  la  voie  intestinale,  il  existe  chez  le  nouveau- 
né  des  ictères  relevant  d'une  infection  spécifique  :  variole 
(Roger*),  syphilis,  etc.  La  plus  fréquente  est  de  beaucoup  la 
syphilis. 

Hutinel  etHudelo',  étudiant  la  syphilis  hépatique,  notent 
tantôt  simplement  une  congestion  d'apparence  banale, 
tantôt  de  Thépatite  diffuse  ;  plus  souvent  des  lésions  bien  ca- 
ractérisées de  syphilis  hépatique  :  gommes  circonscrites 
ou  diffuses,  unique  ou  multiples,  volumineuses  ou  miliaires, 
habituellement  associées  à  un  degré  marqué  de  sclérose. 

Le  diagnostic  de  syphilis  hépatique  peut  être  affirmé 
soit  par  Texamen  histolôgique  des  gommes  hépatiques,  soit 
par  la  constatation  de  spirochètes  dans  le  foie.  Nous  avons 
observé,  chez  un  nouveau-né  syphilitique,  dont  le  foie  ne 
présentait  ni  gommes,  ni  spirochètes,  une  lésion  des  cellules 
hépatiques  très  particulière,  et  qui,  jusqu'à  présent,  n  a  été 

1.  RooEii,  Variole  des  nouveau-nés.  Bulletin  de   la  Société  médicale  des 
Hôpitaux,  1901. 

2.  HuTixEL  et  HuDELo,  Étude  sur  les  lésions  syphilitiques  du  foie  chez  les 
fœtus  et  les  nouveau-nés.  Arch.  de  méd.  exp.,  1890.  Hudelo.  Th.  Paris  1890. 
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rencontrée  que  dans  la  syphilis  hépatique  du  nouveau-né. 

Dans  le  cas  que  nous  rapportons,  la  syphilis  ne  saurait 
être  mise  en  doute,  puisque  Taccidcnt  primitif  et  des  acci- 
dents secondaires  ont  été  observés  chez  la  mère  du  nouveau- 
né  et  que  nous  avons  retrouvé  des  spirochètes  caractéris- 
tiques et  en  grand  nombre  dans  le  poumon  de  l'enfant. 

Voici  rapidement  l'observation  et  le  protocole  de  J'au- 
topsie du  nouveau-né  dont  nous  allons  décrire  les  lésions 
hépatiques. 

Nous  devons  la  communication  de  ce  casa  notre  collègue 
Boissardy  que  nous  sommes  heureux  de  remercier  ici  de 
son  obligeance. 

Cet  enfant  est  né  à  terme,  à  la  maternité  de  l'hôpital  Tenon,  en 
février  1906.  Le  poids  de  Tenfant  était  de  3  kil.  190,  celui  du  placenta 
de  880  grammes.  Dès  la  naissance  Tenfant  était  ictérique.  Il  ne  présen- 
tait aucun  stigmate  syphilitique  caractéristique,  ni  pemphigus,  ni 
fissures  labiales  ou  anales;  mais  la  syphilis  était  nette  dans  ses  antécé- 
dents. En  effet,  lors  de  son  entrée,  salle  Gouverchel,  en  novembre  i905, 
sa  mère,  une  primipare  de  23  ans,  présentait  un  chancre  induré  de 
l'anus.  A  cette  époque  elle  fut  soignée  d'abord  par  des  injections  de 
biiodure  de  mercure;  plus  tard  par  l'ingestion  de  liqueur  de  van  Swieten. 
Le  iO  décembre,  elle  passa  à  la  Maternité.  A  l'examen  elle  présentait 
alors  des  coiidylomes  de  la  marge  de  Tanus  et  des  plaques  muqueuses 
de  la  vulve.  Dans  les  deux  aines  il  y  avait  des  pléiades  ganglionnaires 
dures  et  indolentes,  roulant  sous  le  doigt.  Enfîn,  elle  élait  atteinte 
d'hydramnios.  Le  diagnostic  de  syphilis,  évident  chez  la  mère,  s'impo- 
sait donc  aussi  pour  cet  enfant  ictérique,  né  avec  un  placenta  de 
880  grammes.  L'enfant  était  en  outre  atteint  de  cette  cachexie  spéciale 
que  présentent  tant  d'hérédosyphili tiques.  Il  dépérissait  peu  à  peu  lors- 
que, le  S*'  jour  après  sa  naissance,  il  succomba  à  une  hémorrfaagie 
ombilicale. 

A  Tautopsie  on  constata  un  accroissement  de  volume  très  marqué 
du  foie  et  de  la  rate.  Le  foie  présentait  une  coloration  nettement  ver- 
dfttre.  Sa  surface  était  lisse,  son  bord  antérieur  tranchant.  Sa  consis- 
tance était  ferme,  mais  sans  dureté.  Il  y  avait  donc  hypertrophie  simple, 
sans  sclérose.  A  la  coupe  le  parenchyme  hépatique  apparaissait  de 
teinte  uniformément  verdàtre;  nulle  part  on  ne  voyait  ni  gommes, 
ni  indices  de  sclérose.  La  rate,  très  augmentée  de  volume,  était  d'un 
rouge  violacé  sombre  et  ne  présentait  non  plus  ni  gommes  ni  sclérose. 
Par  contre,  sur  le  fond  rouge  rose  vif  des  poumons  légèrement  conges- 
tionnés tranchaient  par  places,  surtout  aux  bases  et  aux  bords  anté- 
rieurs, des  îlots  et  des  traînées  blanchâtres  de  pneumonie  blanche 
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syphilitiqni?.  Les  capsules  surrénales  ne  parurent  pas  hypertrophiées; 
le  cŒur,  les  reins  et  les  autres  organes  furent  trouvés  normaux.  Les 
seules  lésions  observées  ont  donc  été  l'hypertrophie  simple  du  foie  et 
de  la  rate,  sans  gommes,  ni  sclérose,  et  un  certain  degré  de  pneumonie 
Manche. 

La  recherche  du  spirochëte,  effectuée  suivantla  méthode  de  Levaditi, 
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fragment,  mais  en  nombre  tel  qu'on  les  compte  par  dizaines  dans 
chaque  champ  microscopique.  Même  en  admettant  que  d'autres  foyers 
de  puUulation  des  spirochètes  aient  échappé  à  nos  investigations,  ce  qui 
est  possible,  nous  devons  conclure  que  l'infection  était  localisée  et  que 
la  localisation  principale,  sinon  unique,  était  pulmonaire. 

Bactériologiquement,  c'est  le  poumon  qui  est  touché.  Cliniquement 
et  histologiquemeut,  c'est  le  foie. 

Cliniquement,  l'atteinte  du  foie  était  prédominante  comme  l'atles- 
tent  rictère  et  l'hémorrhagie  ombilicale.  Histologiquement  c'est  cet 
organe  qui  est  encore  le  plus  profondément  lésé,  mais  avant  de  décrire 
les  altérations  microscopiques  qu'il  présente,  nous  tenons  à  insister  sur 
ce  fait  que,  sur  aucune  des  coupes  de  cet  organe  qae  nous  avons  exami- 
nées, nous  n'avons  rencontré  de  spirochètes. 

L'examen  histologique  a  été  fait  sur  des  préparations  traitées  sui* 
vaut  la  technique  de  Dominici  :  fixation  à  l'iodochlorure  de  mercure, 
coloration  à  l'éosine  orange  et  au  bleu  de  toluidine. 

A  un  faible  grossissement  et  sur  les  coupes  assez  fortement  colorées 
par  l'éosine  orange  et  le  bleu  de  toluidine,  on  est  frappé  par  les  diffé- 
rences d'intensité  de  coloration  que  présente  le  parenchyme  hépatique. 
Celui-ci  en  effet,  an  lieu  de  former  une  nappe  uniformément,  teintée, 
est  tacheté  de  zones  claires,  de  forme  arrondie,  assez  nombreuses  pour 
que  le  reste  du  tissu  hépatique,  vivement  coloré,  ne  forme  plus  qu'un 
réseau  sombre  de  bandes  assez  minces  séparant  les  Ilots  clairs. 

Plusieurs  de  ces  Ilots  clairs  sont  centrés  par  une  veinule  sus-hépa- 
tique. Ils  sont  de  conformation  arrondie  parce  qu'ils  correspondent^ 
pour  la  plupart,  à  l'espace  ceutrolobulaire  sus-hépatique.  Le  réseau  foncé 
est  formé  par  les  cellules  de  la  périphérie  des  lobules,  et  les  points 
nodaux  du  réseau  sont  occupés  par  un  espace  porte.  Telle  est  la  topo- 
graphie générale  des  modifications  du  parenchyme  hépatique,  mais  il 
n'existe  pas  une  systématisation  rigoureuse  :  en  certains  points  les 
taches  claires  atteignent  les  espaces  portes  et  des  travées  foncées  peu- 
vent être  interrompues  par  des  cellules  claires. 

A  un  fort  grossissement,  on  constate  que  le  réseau  foncé  est  formé 
de  cellules  hépatiques  à  peu  près  normales,  tandis  que  les  espaces  clairs 
sont  constitués  par  des  cellules  hépatiques  extrêmement  modifiées. 

Les  modifications  dont  les  cellules  des  zones  claires  représentent  le 
degré  le  plus  accentué  débutent  dans  le  réseau  de^^  cellules  foncées. 
Celles-ci  normales  en  apparence  sont  en  réalité  très  hypertrophiées 
si  on  les  compare  aux  cellules  hépatiques  vraiment  normales  d'un 
nouveau-né  de  même  âge,  puisqu'elles  atteignent  une  taille  au  moins 
double.  Leur  protaplasme  homogène  et  grenu,  fortement  teinté  de  rose 
par  l'éosine,  est  ponctué  ou  non  çà  et  là  de  petites  taches  bleues  qui 
correspondent  à  l'ergastopiasme.  Elles  possèdent  un  noyau  unique, 
rarement  deux.  Ce  noyau,  régulièrement  arrondi,  est  pourvu  d'un  à 
quatre  gros  grains  de  chromatine  et  d'un  semis  de  fins  granules  réunis 
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par  un  délicat  réseau  chromatiaien.  Ces  cellules  sont  netlement  séparées 
les  unes,  des  autres  et,  sur  leurs  faces  en  contact,  les  canalicules  biliaires, 
que  Ton  voit,  ne  sont  pas  dilatés  et  ne  renferment  pas  de  pigments 
biliaires. 

Tout  autre  estTaspectdes  cellules  hépatiques  modifiées  au  maximum. 
Ce  sont  d'énormes  cellules  de  taille  cinq,  six  et  dix  fois  supérieure  à 
celle  des  précédentes.  De  leur  protoplasme,  entièrement  acidophile,  il 
ne  se  colore  qu'une  mince  cuticule  périphérique  et  quelques  granules 
irréguliers,  clairsemés  dans  les  mailles  très  lâches  d'un  réticulum 
extrêmement  délicat  qui  peut  même  faire  défaut  en  partie  ou  en  totalité. 

Les  noyaux  sont  toujours  nombreux.  Dans  une  seule  cellule  et  sur 
une  seule  coupe,  on  compte  très  souvent  cinq  ou  six  noyaux,  quelque- 
fois dix.  En  général,  ils  sont  arrondis  et  présentent  une  structure  chro- 
matinieone  nette.  Dans  les  cellules  les  plus  claires  et  les  plus 
volumineuses  on  en  trouve  cependant  quelques-uns  qui  sont  irréguliè- 
rement déformés  et  plus  ou  moins  anguleux.  Leur  réseau  chromatinien 
n'est  pas  net  et  la  chromatine,  diffuse,  se  teinte  intensément  et  d'une 
manière  opaque  par  le  bleu  de  toluidine.  Il  s'agit  de  noyau  altérés,  de 
noyaux  en  pycnose.  Moins  rares  que  les  noyaux  pycnotiques  sont  cer- 
tains noyaux  très  pâles  à  contours  peu  distincts  et  légèrement 
irréguliers  qui  semblent  se  dissoudre  dans  le  protoplasme. 

Les  noyaux,  qu'ils  soient  en  activité  ou  dégénérés,  ne  sont  irrégu- 
lièrement distribués  que  dans  les  cellules  les  plus  profondément 
modifiées.  Dans  les  cellules  moins  volumineuses,  les  noyaux  sont  assez 
régulièrement  disposés  en  couronne,  non  à  la  périphérie  comme  dans 
les  cellules  géantes  de  la  tuberculose,  par  exemple,  mais  à  égale 
distance  à  peu  près  du  centre  et  de  la  périphérie  de  l'élément.  Plus 
rarement,  les  noyaux,  très  rapprochés  les  uns  des  autres,  forment  un 
petit  amas  dans  le  protoplasme. . 

En  mettant  en  évidence  le  glycogène  par  la  gomme  iodée  on  est 
frappé  de  la  richesse- en  glycogène  du  foie  de  cet  enfant.  Le  glycogène 
se  retrouve  dans  toutes  les  cellules,  mais  c'est  surtout  dans  les  grandes 
cellules  claires  qu'il  est  abondant.  Ces  grandes  cellules  qui  apparais- 
saient claires  après  coloration  par  éosine  orange  et  bleu  de  toluidine, 
se  montrent  au  contraire  vivement  teintées  de  brun  acajou  après  l'ac- 
tion de  la  gomme  iodée  et  sont  littéralement  remplies  de  blocs  de 
glycogène. 

Les  rapports  de  ces  grandes  cellules  chargées  de  glycogène  avec  les 
autres  cellules  hépatiques  et  avec  les  canalicules  biliaires  sont  impos- 
sibles à  préciser,  car,  par  suite  de  leur  augmentation  de  volume,  il  y  a 
dislocation  de  la  travée  hépatique. 

L'étude  de  ces  rapports  peut  être  faite  au  contraire  très  aisément  si 
Ton  envisage  les  cellules  hépatiques  en  voie  de  devenir  claires. 

Là  où  les  travées  hépatiques  sont  relativement  normales,  les 
cellules  hépatiques,   coulées   sous   forme  de  double  traînée  cellulaire 
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entre  les  capillaires  sanguins,  se  correspondent  par  des  faces  planes 
où  sont  creusés  tes  iranalicules  biliaires.  C'est  là  le  type  adulte. 

En  bien  des  points,  an  contraire,  le  foie  de  ce  Tœtus  a  nettement 
conservé  le  type  embryonnaire.  Il  parait  formé  de  tubes  glandulaires 
dont  le  canalicule  biliaire  constitue  la  lumière  et  l'axe.  Sur  les  conpes 
de  ces  tubes,  perpendiculaires  k  l'axe  biliaire,  les  cellules  hépatiques 
sont  groupées  en  rosace,  au  nombre   de  4   à  6  (le  plus  souvent  5} 


Fia.  3.  —  PUsmode  hépatiqn*  (pi.  bep.)  coaWDODt  oue  noyaai  dont  mi  ta  pjcnOH 
(d.  p)  at  Ih  Batres  i  richa  réaeu  cbroDMtinieD,  refoDUiit  lea  autres  ceJlulea  hipatiquea. 
socors  groupées  inloiir  du  caoBlicole  blliBin.  Daoi  d'sntn  ellos,  fancéei.  (ont  com- 
prïmési  B(  ont  on  dojtbu  pycDOtiqna  (n.  p.). 

Remarquer  la  flo  rtiicnlum  protopUimiqDe  de  ce  plumoda. 

OreasiusniBnl—  BOO  dianiAIrei. 

autour  du  canal  biliaire  central.  Les  noyaux,  placés  t  égale  distance 
du  sommet  et  de  la  base  de  la  cellule,  sont  situés  sur  un  cercle  ayant 
pour  centre  l'axe  biliaire.  Celui-ci,  dilaté,  est  nettement  accentué  par 
la  présence  d'une  boue  de  pigments  d'un  rert  foncé. 

Les  cellules  hépatiques  ainsi  disposées  à  la  manière  d'une  glande 
en  tube  sont  celles  qui  se  transforment  en  cellules  claires.  D'abord 
elles  sont  toutes  égaies  entre  elles.  Leur  protaplasme  homogène,  teinté 
de  rose  par  l'éosine  et  piqueté  de  points  bleus,  possède  un,  qaelquefois 
deux  noyaux.  Bientôt  le  protoplasme  se  différencie  en  deux  régions 
bien  distinctes,  tandis  que  le  corps  cellulaire  augmente  de  volume. 
La  teinte  rose,  fondamentale,  du  protoplasme  s'atténue,  ou  ne  persiste 
avec  son  intensité  première  qu'à  la  base  pâle  périphérique  de  la 
cellule.  Les  points  bleus  se  rassemblent  pour  former  des  stries d'ergas- 
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toplasme  qui  se  portent  vers  le  sommet  pôle  biliaire  de  la  cellule. 
L'ergastoplasme  devient  de  plus  en  plus  apparent  au  pôle  biliaire  de  la 
cellule  et  ses  filaments  affectent  une  disposition  radiée,  le  protoplasme 
s'éclaircit  de  plus  en  plus  au  côté  opposé.  Entre  ces  deux  zones  de  la 
cellule  se  trouve  placé  le  noyau,  ou  plutôt  les  noyaux,  car,  à  ce  stade, 
la  cellule  renferme  le  plus  souvent  deux  noyaux. 

En  même  temps  que  se  passent  ces  phénomènes,  le  corps  cellulaire 
augmente  considérablement  de  volume.  Ces  transformations  n'inté- 
ressent pas  toutes  les  cellules  d'un  segment  du  tube  glandulaire  : 
tandis  que  les  plus  nombreuses  s'accroissent  et  deviennent  claires, 
quelques  autres  comprimées  par  les  précédentes  s'aplatissent  et  forment 
de  petits  triangles  foncés  entre  les  volumineuses  cellules  claires.  Non 
seulement  elles  ne  participent  pas  à  l'évolution  des  cellules  voisines, 
mais  encore  leur  protoplasme  devient  plus  dense,  plus  acidophile  et  se 
colore  plus  fortement  par  l'éosine.  Leur  noyau,  resté  unique,  est 
d'ailleurs  pycno tique  et  à  chromatine  compacte.  Contrairement  aux 
noyaux  de  ces  petites  cellules  foncées,  évidemment  dégénérées,  les 
noyaux  des  cellules  claires,  riches  en  glycogène,  se  multiplient;  leur 
chromatine  se  renforce  et  se  dispose  nettement  en  réticulum  ;  tous 
caractères  d'un  noyau  en  activité  fonctionnelle. 

Nous  n'avons  constaté  cependant  ni  karyokinèses,  ni  sigpies  de 
division  directe  par  étranglement.  La  méthode  de  fixation  n'est  pas  en 
cause  car  nous  avons  constaté  des  karyokinèses  dans  le  rein  du  même 
enfant  étudié  suivant  la  même  technique. 

Toujours  est-il  qu'à  ce  stade,  pourvues  de  noyaux  à  réticulum 
chromatinien  riche  et  très  précis,  et  d'un  protoplasme  hypertrophié, 
différencié  en  une  partie  basale  périphérique  claire  et  une  portion 
axiale  biliaire,  striées  de  filaments  radiés  d'ergastoplasme  et  corres- 
pondant à  un  canalicule  gorgé  de  pigments,  les  cellules  claires  doivent 
être  considérées  comme  des  cellules  glandulaires  en  suractivité  fonc- 
tionnelle. Leur  richesse  en  glycogène  le  démontre  d'ailleurs. 

An  delà  de  ce  stade,  ces  cellules  augmentent  encore  de  volume  et 
s'éclaicissent  dans  toute  leur  masse,  tandis  que  l'ergastoplasme  dispa- 
raît peu  à  peu.  Les  noyaux  sont  plus  nombreux  encore,  mais  plusieurs 
sont  en  pycnose.  Le  repère  de  l'axe  biliaire  fait  défaut.  Tantôt  il  se 
trouve  rejeté  en  un  point  quelconque  d'une  cellule  considérablement 
hypertrophiée,  tantôt  même  on  ne  le  retrouve  plus.  Nous  arrivons  ainsi 
à  la  cellule  hépatique  modifiée  au  maximum  que  nous  avons  étudiée 
tout  d'abord. 

Ici  nous  ne  devons  plus  dire  suractivité  fonctionnelle.  La  surcharge 
glycogénique  est  excessive  et  compromet  la  vitalité  de  la  cellule. 

Quel  rapport  y  a-t-il  entre  les  cellules  hépatiques  relativement 
normales  et  ces  cellules  hépatiques  géantes?  Il  semble  dans  certains 
cas  que  toutes  les  cellules  groupées  autour  d'un  canalicule  biliaire  se 
fondent  en  une  seule,  tandis  que  le  canalicule  biliaire  centrai  disparaît. 
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En  quelques  points  la  séparation  entre  deux  et  même  trois  cellules  est 
incomplète.  Les  cellules  dont  les  noyaux  sont  disposés  en  couronne  à 
égale  distance  du  centre  et  de  la  périphérie  et  celles  qui  renferment 
au  sein  de  leur  masse  un  amas  de  pigments  biliaires  paraissent  corres- 
pondre à  un  groupe  de  cellules  fusionnées  ou  non  individualisées. 

Dans  d'autres  cas  la  cellule  géante  hépatique  provient,  sans  doute, 
de  Taccroissement  colossal  d'une  seule  cellule  hépatique.  Là  où  l'on 
voit  une  énorme  cellule,  irrégulièrement  développée,  disloquer  la 
travée  hépatique  et  repousser  et  comprimer  les  cellules  voisines  aplaties, 
on  est  fondé  à  accepter  cette  interprétation.  On  Test  plus  encore  lors- 
que les  cellules  aplaties  plaquées  sur  le  bord  d'une  grande  cellule 
bourrée  de  glycogène  sont  encore  groupées  autour  d'un  canalicule 
biliaire  ainsi  devenu  très  excentrique.  Mais  il  est  une  autre  explication 
plus  satisfaisante.  Ce  foie,  avons-nous  dit,  a  conservé  le  type  fœtal, 
comme  le  montre  sa  disposition  en  glande  tubulée.  Il  est  probable  qu'il 
a  conservé  aussi  de  véritables  plasmodes  hépatiques  non  encore  mor- 
celés en  cellules  distinctes.  Ceci  explique  les  grandes  cellules  indivises, 
les  grandes  cellules  avec  indices  de  division  incomplète,  les  énormes 
cellules  hypertrophiques.  Ceci  explique  encore  le  nombre  considérable 
de  noyaux  dans  ces  cellules  sans  que  Ton  ait  à  invoquer  la  multiplica- 
tion de  ceux-ci  par  karyokinèse  ou  par  division  directe.  L'hypertrophie 
cellulaire  est  du  reste  de  règle  dans  ce  foie  puisque  les  cellules  nor- 
males sont  déjà  hypertrophiques.  Ce  processus  hyper  trop  bique  ne  peut 
qu'exagérer  encore  les  dimensions  des  plasmodes  hépatiques. 

C'est  cet  état  des  cellules  hépatiques  qui  donne  à  ce  foie  son  aspect 
microscopique  si  particulier.  Là  est  le  point  intéressant  de  cette  lecture 
histologique.  Nous  devons  cependant  signaler  encore  une  constatation 
négative  —  il  n'y  a  pas  de  sclérose  du  foie,  ni  de  nodules  inflamma- 
toires —  et  un  fait  positif  :  l'activité  myéloïde  considérable  du  foie  de  ce 
nouveau-né.  Les  mailles  du  tissu  conjonctif  des  espaces  portes  sont, 
en  effet,  occupées  par  des  myélocytes  et  des  hématies  nucléées,  et  ces 
éléments  circulent  en  grand  nombre  dans  les  capillaires  hépatiques. 

En  résumé,  agissant  sur  un  foie,  ayant  conservé  un  type 
embryonnaire  accusé,  la  syphilis  a  déterminé  une  i*éaction 
considérable  de  la  cellule  hépatique.  Cette  réaction  aboutit 
à  une  surcharge  glycogénique.  Elle  va  peut-être,  pour  quel- 
ques cellules  hépatiques,  jusqu'à  la  dégénérescence.  La 
production  exagérée  de  pigments  biliaires  n'est  qu'un  phé- 
nomène secondaire  en  relation  avec  l'intensité  de  l'élabo- 
ration glycogénique. 

En  raison  de  l'absence  de  spirochètes  au  niveau  du  foie 
et  de  leur  présence  au  niveau  du  poumon,  on  peut  penser 
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que  la  réaction  hépatique  est  due  à  des  toxines  syphilitiques 
sécrétées  à  distance  par  les  spirochètes  du  poumon. 

Cette  lésion  du  foie  du  nouveau-né  syphilitique  est  rare. 
C'est  la  première  fois  que  nous  avons  l'occasion  de  l'observer 
et  nous  ne  Tavons  vue  signalée  nulle  part  en  France.  Dans 
la  littérature  étrangère*  nous  trouvons  deux  travaux  où 
elle  a  été  étudiée.  Par  Binder*  d'abord  qui  chez  un  enfant 
hérédo-syphilitique,  ayant  présenté  du  pemphigus  et  mort 
à  trois  mois  et  demi  de  cirrhose  avec  ictère  rencontra  à 
Texamen  histologique  du  foie,  outre  des  lésions  de  sclérose 
diffuse,  des  cellules  géantes,  à  noyaux  multiples,  qu'il  consi- 
déra, n'y  trouvant  pas  de  figures  de  division  nucléaire, 
comme  résultant  de  la  confluence  de  plusieurs  cellules  hépa- 
tiques. La  lésion  lui  parut  une  altération  régressive  en  rap- 
port avec  l'action  du  virus  syphilitique. 

Un  second  travail  d'Oppenheimer'  porte  sur  six  cas. 
L'auteur  ne  donne  qu'une  description  purement  morphologi- 
que des  lésions  qu'il  a  observées  et  pas  plus  que  Binder  il  n'a 
soupçonné  ni  leur  signification  ni  leur  nature  glycogénique. 

Les  foies  dont  Oppenheimer  rapporte  l'examen,  tout  en 
étant  très  comparables  à  celui  que  nous  venons  de  décrire, 
en  diffèrent  cependant  par  plusieurs  particularités. 

Les  cas  d'Oppenheimer  sont  semblables  au  nôtre,  car  il 
s'agissait,  dans  les  six  observations,  de  nouveau-nés  syphi- 
litiques atteints  d'ictère.  A  l'examen  histologique  il  y  avait 
des  cellules  hépatiques  géantes  et  contenant  souvent  à  leur 
intérieur  des  pigments  biliaires. 

Ils  en  diffèrent  par  contre  en  plusieurs  points.  Dans  notre 
cas  il  n'y  avait  ni  sclérose,  ni  gommes,  ni  nodule  inflamma- 
toire d'aucune  sorte.  Dans  tous  les  cas  d'Oppenheimer  il  y 
avait  une  cirrhose  marquée  et  en  outre  dans  un  cas  des 
noyaux  gommeux  lardacés  et  dans  un  autre  cas  de  nom- 
breuses gommes  miliaires. 

1.  Nous  sommes  heureax  d'adresser  tout  nos  remerciements  à  M.  Moutier 
qui  nous  a  aidé  dans  nos  recherches  bibliographiques  et  à  M.  E.  Oppert  qui 
a  eu  l'obligeance  de  nous  traduire  le  travail  d'Oppenheimer. 

2.  Alfred  Binder,  Ueber  Riesenzellenbildung  bei  kongenitaler  Lues  der 
Leber.  Virchow's  Archiv,  bd.  177, 1904. 

3.  OppKnaEiHEf^y  ArcMv  fUr  path,  Anat,  u.  Physiologie,  CLXXXW^  p.  237-258 
—  1905. 
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Outre  les  lésions  de  sclérose  et  les  gommes  il  y  avait  des 
îlots  de  nécrose  qui  semblent  correspondre  à  une  désinté- 
gration des  cellules  géantes  d'origine  hépatique,  par  consé- 
quent à  un  stade  de  dégénérescence  plus  avancé  que  celui 
que  nous  avons  observé. 

Quant  aux  cellules  géantes,  Oppenheimer  en  a  vu  de 
très  allongées  qui  occupaient  toute  la  longueur  d'une  travée 
hépatique  et  qui  contenaient  jusqu'à  cinquante  noyaux. 
N'ayant  pas  vu  de  karyokinèses  mais  des  signes  de  division 
directe  des  noyaux,  il  admet  leur  multiplication  amito tique. 

11  se  pose  comme  nous  la  question  du  mode  de  formation 
des  cellules  géantes  hépatiques  et,  après  avoir  exposé  la 
possibilité  de  la  fusion  de  plusieurs  cellules  hépatiques  voi- 
sines, il  admet  plus  volontiers  l'hypothèse  de  l'accroissement 
exagéré  d'une  seule  cellule.  Nous  pensons  que  les  plasmodes 
indivis  fournissent  une  meilleure  explication  de  ces  consta- 
tations histologiques. 

Pour  Oppenheimer  les  lésions  que  nous  venons  d'étudier 
seraient  caractéristiques  de  la  syphilis  hépatique  congéni- 
tale. Notre  cas  confirme  son  opinion,  mais  comme  nous  le 
disions  au  début  de  cet  article,  d'autres  infections  générales 
que  la  syphilis,  la  variole  par  exemple,  déterminent  de 
l'ictère  chez  le  nouveau-né,  et  nous  ne  connaissons  point 
d'examens  histologiques  du  foie  dans  ces  cas.  Il  ne  nous 
semble  pas  que  la  réaction  que  nous  avons  observée  soit 
spécifique.  Il  nous  parait  probable  qu'elle  doit  être  au 
contraire  un  phénomène  beaucoup  plus  général.  Nous  ne 
nous  souvenons  guère  avoir  constaté  chez  le  fœtus  ou  le 
nouveau-né  la  surcharge  adipeuse  du  foie.  Le  glycogène  est 
fréquent  au  contraire  dans  tous  les  tissus  en  voie  de  déve- 
loppement et  nous  nous  demandons  si  la  surcharge  glyco- 
génique  du  foie  ne  serait  pas  au  fœtus  et  au  nouveau-né  ce 
qu'est  la  surcharge  graisseuse  du  foie  chez  l'adulte. 

La  fonction  glycogénique  du  foie  est  peut-être  plus 
développée  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  à  l'état  normal 
et  pathologique,  la  fonction  adipogénîque  l'emportant  dans 
les  mêmes  circonstances  chez  l'adulte. 
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L'OSTÉOMALACIE  ET  LE  RACHITISME  EXPÉRIMENTAUX 


Note  de  B.  Morpurg^o 

Professeur  de  pathologie  générale  à  rUniversité  de  Turin. 

Daus  le  numéro  de  Dovembre  1906  de  ces  Archives,  M.  M.-J.  Basset, 
chef  des  travaux  de  l'École  d'Alfort,  a  publié  un  mémoire  sur  l'Anato- 
mie  pathologique  de  Fostéomalacie  spontanée  et  expéri mentale ,  dans 
lequel  il  confirme,  d'après  les  documents  recueillis  dans  la  littérature 
et  ses  recherches  personnelles  sur  les  os  de  plusieurs  espèces  d'animaux 
ostéomalaciques  et  rachitiques,  des  faits  fondamentaux  que  depuis 
quelques  années  j'ai  signalés.  Gomme  dans  Texposé  de  la  littérature  et 
dans  la  discussion  concernant  Torigine  et  la  nature  de  l'ostéomalacie  et 
du  rachitisme,  et  la  parenté  de  ces  deux  maladies,  Fauteur  n'a  pris  en 
considération  que  mon  tout  récent  résumé  des  résultats  obtenus  rela- 
tivement à  cette  dernière  question',  et,  comme,  en  plusieurs  endroits,  à 
propos  de  l'origine  de  ces  maladies,  il  dit  que  j'ai  confirmé  les  expé- 
riences de  MM.  Moussa  et  Charrin,  je  crois  de  mon  droit  et  de  mon 
devoir  de  réclamer  la  priorité  sur  des  points  très  importants  de  l'étio- 
logie  de  l'ostéomalacie  et  du  rachitisme  et  sur  l'étroite  parenté  entre 
ces  deux  maladies.  Mes  observations  et  mes  expériences  ont  été  faites 
sur  les  rats  blancs. | 

Mes  premiers  résultais  ont  été  communiqués  à  l'Académie  des  «  Fisio- 
critici»de  Sienne  en  l'année  1900*  et  dans  la  même  année,  en  septembre, 
au  Congrès  des  Pathologistes  allemands  à  Aix-la-Chapelle  ^  J'en  ai 
donné  aussi  un  résumé  dans  les  Beitràge  von  Ziegler  (vol.  XXVIII,  1900}. 
A  cette  époque,  je  pouvais  déjà  déclarer  que  par  l'implantation  de  frag- 
ments de  différents  organes  des  rats  atteints  d'ostéomalacie  d'une 
manière  épidémique  dans  une  cage  à  isolement,  et  par  l'inoculation  des 
diplocoques  isolés  de  ces  mêmes  organes,  j'avais  réussi  à  transmettre 
la  maladie  à  des  rats  adultes,  parfaitement  sains  et  qui  n'avaient  jamais 

1.  M.  Basset  dit,  en  citant  ce  travail  :  «  Morpurgo,  dans  une  note  préli- 
minaire, cemmuniquée  le  2  février  1906,  à  l'Académie  de  médecine  de  Turin  »  t 
ce  qui  démontre  que  toute  la  série  de  mes  travaux  précédents  lui  échappe. 

2.  AUi  délia  R.  Accademia  dei  Fisiocriticif  série  IV,  vol.  xii,  Di  una  forma 
infettiva  di  osteomalacia  nei  ratti  albini, 

3.  Verhandl,  der  deuUch.  pathoL  GeselUch,,  111. 
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eu  de  rapports  avec  des  rats  malades,  jusqa*au  quatrième  passage.  Je 
résumais  les  principales  données  anatomiques  et  hisiologiques  desalté- 
rations  osseuses  et  je  signalais  que,  dans  tous  les  cas  observés,  j'avais 
rencontré  une  altération  très  évidente  de  la  moelle  épinière  et  que  dans 
deux  cas  d*ostéomalacie  spontanée  j'avais  aussi  trouvé  les  diplocoques 
dans  la  moelle  épinière  par  Tezamen  direct  et  la  culture.  Ma  commu- 
nication fut  accompagnée  de  la  démonstration  des  squelettes  desséchés 
et  conservés  dans  les  liquides,  et  de  plusieurs  rats  vivants,  expérimen- 
talement rendus  ostéomalaciques.  Ces  résultats  sont  cités  et  résumés, 
avant  ceux  de  MM.Moussu  et  Gharrin,  dans  Lehrbuch  der  allgemeinen  Patho- 
logie und  der  pathologischen  Anatomie,  de  E.  Ziegler  (t^dit.  1906,  Il  vol., 
p.  238  et  239).  Aussi  MM.  Moussu  et  Gharrin  dans  leur  courte  commu- 
nication, faite  à  la  Société  de  Biologie  en  mai  1904,  font  remarquer 
que  des  lésions  comparables  à  celles  qu'ils  démontrèrent,  chez  le  lapin, 
ont  été  réalisées  expérimentalement  par  divers  auteurs  sur  des  rats  et  des 
souris, particulièrement  par  Pétrone,  Morpurgo,  Arcangeli  et  Fioccaj  etc.*. 
Je  dois  vraiment  regretter  que  M.  Basset,  qui  a  travaillé  avec  les  ma- 
tériaux fournis  par  M.  Moussu  et  dans  l'École  où  ce  savant  est  profes- 
seur, ait  constamment  placé  mes  résultats  après  ceux  de  MM.  Moussu  et 
Gharrin,  en  négligeant  la  citation,  que  ces  auteurs  mêmes  avaient  faite, 
de  mes  recherches.  En  1902,  j'ai  rapporté  dans  une  série  de  communi- 
cations de  nouvelles  expériences  sur  l'infection  par  le  diplocoqne  de 
l'ostéomalacie  des  rats  blancs  '.  J'annonçai  avoir  réussi  à  produire,  en 
inoculant  des  diplocoques  isolés  des  rats  ostéomalaciques  à  de  très 
jeunes  individus  de  la  même  espèce,  outre  des  altérations  des  diaphyses 
tout  à  fait  semblables  à  celles  des  rats  adultes,  des  altérations  des  épi- 
physes,  qui,  par  leurs  principaux  caractères,  correspondent  à  celles  du 
rachitisme  de  l'homme,  surtout  au  début  de  la  maladie.  Pour  me 
rendre  compte  du  lien  entre  les  lésions  malaciques  et  rachitiques,  j'ai, 
avec  grand  soin,  recueilli  des  cas  d'ostéomalacie  au  stade  initial,  et  j'ai 
signalé  l'importance  de  la  prolifération  des  ostéoblastes  pour  la  destruc- 
tion de  l'os  (p.  11  du  travail  italien  cité),  et  la  production  du  tissu fibro- 
vasculaire  d'origine  endos  taie  dans  les  deux  maladies. 

Plus  tard,  mais  dans  le  cours  de  la  même  année',  je  relatai  cin- 

1.  A  propos  de  cette  citation,  je  dois  observe?*  que  :  1"  Pétrone  n'a  pas 
produit  des  lésions  expérinentales  ;  il  a  isolé  en  deux  cas  d'ostéomalacie 
humaine  des  micro-organismes  nitrifiants  et  en  a  déduit  une  hypothèse  sur 
l'étiologie  de  l'ostéomalacie.  Arcangeli  et  Fiocca  n'ont  pas  obtenu  de  lésions 
ostéomalaciques  dans  les  animaux.  Ils  ont  isolé  de  plusieurs  cas  d'ostéoma- 
lacie humaine  des  diplocoques  dont  les  caractères  sont  très  semblables  à 
ceux  des  micro-organismes  que  j'ai  trouvés  dans  les  rats  ostéomalaciques. 
J'ai  été  le  seul  qui,  avant  MM.  Moussu  et  Gharrin,  ait  produit  expérimentale- 
ment le  cadre  de  l'ostéomalacie  des  animaux  avec  des  matériaux  provenant 
des  sujets  affectés  de  cette  maladie. 

2.  Atli  délia  R.  Accad.  dei  Fisiocntici  di  Siena,  série  IV,  vol.  xin,  1902; 
Centrabl.  fur  Allgem.  Pathol.,  etc.,  t.  XIII,  n«  4, 1902. 

3.  Ibid.^  série  IV,  vol.  xiv. 
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qHante  expériences  d'infection  expérimentale  sur  de  très  jeunes  sujets 
dont  vingt-huit  donnèrent  un  résultat  certainement  positif.  De  l'examen 
de  ces  expériences  il  résulte  encore  que  les  groupes  de  rats  nouveau- 
nés  ou  très  jeunes,  iuoculés  avec  le  même  matériel,  donnèrent  presque 
toujours  les  mêmes  résultats  ;  de  manière  que,  si  Ton  exclut  les  expé- 
riences faites  avec  des  cultures  trop  vieilles  (groupes  5  et  6),  ou  avec  une 
culture  insuffisante,  eu  égard  à  la  virulence  relativement  faible  de  la 
culture  (inoculations  faites  avec  le  matériel  obtenu  du  rat/]  et  si  Ton  ne 
tient  pas  compte  des  rats  morts  dans  une  période  antérieure  à  la  plus 
courte  que  j'aie  observée  pour  le  développement  des  premiers  signes 
extérieurs  du  rachitisme,  il  résulte  que  tous  les  rats  inoculés  avec  du 
matériel  de  cultures  récentes,  qui  survécurent  assez  longtemps  pour 
que  le  rachitisme  eût  le  temps  de  se  manifester,  furent  atteints  de  la 
maladie. 

Dans  une  autre  note*  je  repris  le  sujet  des  altérations  malaciques 
précoces,  me  fondant  sur  les  observations  faites  sur  un  exemplaire 
adulte  (Rat  n^  184),  sacrifié  un  mois  et  19  jours  après  l'inoculation,  à 
l'aide  aussi  d'une  modification  de  la  méthode  de  Schmorl  pour  la  colo- 
ration des  gaines  limitantes  des  corpuscules  osseux. 

Dans  cette  étude  je  confirmai  les  données  relatives  à  la  présence  de 
nombreux  ostéoblastes  aux  endroits  où  la  raréfaction  osseuse  était  au 
début,  mais  je  modifiai  mes  opinions  à  l'égard  du  caractère  prolifératif 
et  inflammatoire  du  processus,  puisque  je  ne  réussis  jamais  à  constater 
la  multiplication  caryociné tique  des  ostéoblastes,  et  je  vis  qu'au  moins 
une  partie  des  cellules  qui  paraissent  à  la  limite  de  l'os  en  voie  de  ra- 
mollissement sont  des  cellules  osseuses  devenues  libres  après  l'ouver- 
ture des  cavités  qui  les  contenaient,  et  que  la  substance  fibreuse  aussi, 
qui  apparaît  au  lieu  de  la  substance  osseuse  disparue,  est  due  en  partie 
à  la  transformation  fibreuse  de  la  tela  ossea.  De  manière  que,  tout  en 
admettant  certains  processus  progressifs  dans  les  ostéoblastes  et  les  cel- 
lules osseuses  les  plus  proches  de  la  moelle,  qui  deviennent  plus  volu- 
mineuses et  acquièrent  des  grands  noyaux  clairs  et  vésicule ux,  je  pen- 
chai pour  un  processus  régressif,  au  point  de  vue  du  tissu  osseux, 
caractérisé  par  Thalistérèse  et  par  la  métaplasie  partielle  du  tissu  osseux 
en  tissu  fibreux. 

Dans  la  même  année  et  dans  le  même  endroit,  j'ajoutai  quelques 
observations  sur  des  cas  d'ostéomalacie  légère  ou  partielle,  où  ne 
s'étaient  pas  produites  de  lésions  appréciables  dans  la  forme  du  sque- 
lette et  qui  démontraient  la  prédilection  du  processus  pour  les  régions 
plus  fortement  engagées  dans  la  fonction  et,  d'autre  côté,  la  tendance 
du  tissu  osseux  à  s'organiser,  pendant  ou  après  le  processus  de  des- 
truction, d'une  manière  utile  à  la  statique  de  l'organisme. 

Les  principaux  résultats  desdites  recherches  furent  commxmiqués, 
sur  la  base  de  168  expériences  sur  sujets  adultes  et  nouveau-nés,  ou 

1.  Atti  délia  R,  Accad.  dei  Fisiocrilici  di  Siena,  série  IV,  vol.  xiv,  1902. 
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âgés  de  peu  de  jours,  au  Congrès  des  pathologistes  italiens  à  Turin,  en 
ectobre4902*. 

En  avril  i  905,  au  troisième  Congrès  de  la  Société  italienne  de  patho- 
logie à  Rome  ^,  je  résumai  les  premiers  résultats  des  recherches  con- 
cernant les  altérations  initiales  du  processus  rachitique  des  rats,  sur 
la  base  de  Tobservation  des  cas  à  développement  précoce  :  il  en  ressor- 
tait que  les  premières  lésions  du  cartilage  intermédiaire  paraissent  dans 
les  cellules  cartilagineuses  hypertrophiées,  les  plus  proches  de  la  ligne 
d'ossification.  L'éclaircissement  du  noyau  de  ces  cellales  est,  dans  le 
processus  normal  d'ossiflcation  enchondrale,  accompagné  par  l'appari- 
tion dans  le  protoplasma  de  granules  à  forte  affinité  pour  Thématoxy- 
line,  et  suivi  de  très  près  par  la  coloration  bleuâtre  foncée  de  la  sub- 
stance intercellulaire  hyaline  et  par  son  incrustation  de  sels  de  chaux. 
Ces  phénomènes  préparatoires  de  l'ossification  ne  paraissent  pas  régu- 
lièrement dans  la  ligne  d'ossification  rachitique.  Là  où  ils  manquent  la 
substance  hyaline  du  cartilage  entre  les  cellules  en  colonne  se  replie 
irrégulièrement,  les  protoblastes  cartilagineux  ne  sont  pas  détruits, 
après  l'invasion  des  bourgeons  vasculaires,  mais  se  transforment  par 
métaplasie  en  cellules  du  tissu  ostéoïde  ou  produisent  de  fines  fibrilles 
qui,  lors  de  l'ouverture  des  capsules  cartilagineuses,  vont  se  confondre 
avec  les  fibres  delà  moelle,  pauvre  en  éléments  médullaires.  Ces  fibrilles 
se  serrent  fortement  et  leurs  faisceaux  aussi  se  transforment  en  travées 
ostéoïdes,  qui  se  calci fient  incomplètement  ou  ne  se  calciûent  pas  du 
tout.  Probablement  ces  transformations  sont  dues  au  manque  de  résis- 
tance de  la  substance  cartilagineuse  qui  ne  subit  pas  la  calcification 
provisoire  et  qui  s'affaisse,  et  subit  des  tractions  et  des  compressions 
anormales,  capables  d'agir  sur  la  production  directe  d'une  substance 
intercellulaire  ostéoïde  ou  flbrillaire,  de  la  part  des  protoblastes  carti- 
lagineux. Aussi  dans  ce  processus,  comme  dans  celui  de  l'ostéomalacie, 
on  observe  que  la  vitalité  des  cellules  étant  augmentée,  la  substance 
fondamentale  ne  s'imprègne  pas  de  sels  de  chaux  ou  s'en  décharge,  et 
qu'il  s'ensuit  la  métaplasie  fibreuse  ou  ostéoïde  du  tissu  cartilagineux 
et,  respectivement,  du  tissu  osseux. 

Enfin,  en  1906,  j'ai  publié  ^  un  résumé  de  toutes  mes  expérience 
(300)  pour  démontrer  l'intime  connexion  étiologique  de  l'ostéomalacie 
et  du  rachitisme  des  rats  blancs,  ayant  constaté  la  possibilité  de  pro- 
duire le  rachitisme  avec  du  matériel  tiré  des  rats  ostéomalaciques  et 
l'ostéomalacie  avec  du  matériel  tiré  des  rats  rachitiques.  Cette  note  est 
la  seule  dont  M.  Basset  a  pris  connaissance. 

J'ai  encore  ajouté,  dans  une  courte  note  *,  plusieurs  observations  sur 
la  localisation  du  processus  malacique  sous  l'influence  de  la  traction 

1.  Gazzetta  medica  italiana,  n«  44,  45,  1902. 

2.  Lo  Sperimentale,  Anno  LIX,  fasc.  v,  1905,  p.  609. 

3.  Giomale  délia  R.  Accad,  di  med,  di  Torino,  1,  2,  1906. 

4.  Ibid.,  3,4,  1906. 


L*0STÉOMALAGIB  ET  LE  RACHITISME  EXPÉRIMENTAUX.  123 

des  plus  vigoureuses  masses  masculaireS)  en  des  cas  de  maladie  légère 
ou  partielle  ou  initiale. 

Je  ne  doute  pan  que  M.  Basset  et  les  savants  de  l'École  vétérinaire 
d'Alfort,  d'où  sont  venues  les  plus  importantes  conQrmations  des  résul- 
tats que  j'ai  obtenus  le  premier  à  l'égard  de  la  nature  infectieuse  deTos- 
téomalacie  et  du  rachitisme,  et  de  l'identité  étiologique  des  deux  ma- 
ladieSy  voudront  bien  tenir  compte  des  travaux  longs  et  minutieux  que 
je  poursuis  depuis  la  fin  de  l'année  1898  ^ 


Réponse  de  M.  J.  Basset. 

Je  ferai  simplement  remarquer  à  M.  le  professeur  Morpurgo  que  je 
me  sois  proposé  de  traiter  Tanatomie'^pathologique  de  l'ostéomalacie  et 
non  Tétiologie  de  cette  affection. 

Au  cours  de  mon  travail,  j'ai  non  seulement  cité,  mais  traduit  les 
conclusions  des  recherches  de  M.  Morpurgo  (p.  744  et  745).  Les  expé- 
riences de  cet  auteur,  les  premières  dans  l'ordre  chronologique,  ont 
porté  exclusivement  sur  le  rat  blanc,  et  si,  parlant  incidemment  de  l'é- 
tiologie,  j'ai  donné  la  première  place  aux  recherches  de  MM.  Moussu  et 
Charrin,  c'est  que  ces  recherches,  effectuées  sur  des  espèces  très 
variées  (porc,  chèvre,  lapin)  m'ont  paru  les  plus  importantes. 

J.  Bassbt. 
1.  Voir  Verhandl.  der  deutsch.  pathol.  Gesellsch.,  III,  p.  42. 
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Alimentation  et  digestion,  par  le  professeur  G. -H.  Roger.  1  vol.  gr. 
in-8  de  xii-524  p.  avec  57  flg,  dans  le  texte.  Paris,  Masson  et  G'«,  édi- 
teurs. 

Ce  volume  renferme  les  leçons  que  le  professeur  Roger,  dans  la 
première  année  de  son  cours  de  pathologie  expérimentale,  a  consa- 
crées à  rétude  du  tube  digestif. 

La  première  partie  traite  des  aliments  et  contient,  outre  des  tableaux 
donnant  d'une  façon  très  précise  leur  valeur  énergétique,  Texposé  cri- 
tique de  questions  actuellement  à  Tordre  du  jour,  telles  que  Tutilité 
des  sucres,  la  valeur  alimentaire  de  l'alcool,  le  rôle  des  substances 
minérales,  le  régime  lacté  et  les  diverses  façons  de  le  mitiger  suivant 
les  indications.  Cette  partie  est  complétée  par  une  revue  des  intoxica- 
tions alimentaires  et  de  leur  mécanisme. 

Dans  une  seconde  partie  sont  développées  une  série  de  questions  se 
rattachant  aux  divers  actes  digestifs  et  à  leurs  déviations  pathologiques. 
Les  sujets  plus  particulièrement  traités  sont  :  la  sécrétion  salivaire,  les 
infections  de  la  bouche  et  du  pharynx,  les  sécrétions  et  fermentations 
gastriques,  les  mouvements  de  l'intestin,  ses  sécrétions,  ses  microbes 
et  ses  poisons.  On  y  trouve  l'exposé  des  nombreuses  recherches  per- 
sonnelles que  Fauteur  a  faites  sur  ces  parties  de  la  pathologie  expéri- 
mentale, et  dont  plusieurs  ont  été  publiées  dans  ces  Archives,  Nous 
citerons  notamment  celles  sur  les  réflexes  salivaires,  les  mycoses  buc- 
cales, la  bactériologie  des  angines,  l'occlusion  du  pylore,  les  mouvements 
de  l'inteslin,  la  toxicité  du  contenu  intestinal,  l'occlusion  expérimen- 
tale de  l'intestin  et  les  troubles  qu'elle  engendre,  la  mucinase  et  la 
pathogénie  de  l'entérite  muco-membraneuse,  l'appendicite  expéri- 
mentale. 

Toutes  ces  questions,  d'apparence  si  compliquée,  sont  exposées 
avec  la  plus  grande  clarté,  en  un  style  sobre  et  sans  surcharge  de  cita- 
tions bibliographiques.  Les  démonstrations  sont  appuyées  sur  des  expé- 
riences typiques  et  s'enchaînent  dans  un  ordre  parfait.  L'auteur  donne 
ainsi,  sans  fatigue  pour  le  lecteur,  l'état  actuel  de  nos  connaissances, 
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non  sans  indiquer  les  points  encore  obscurs  et  les  recherches  à  faire 
poor  les  élucider.  A  chaque  page,  les  données  expérimentales  sont  ap- 
pliquées à  la  clinique  et  à  la  thérapeutique.  Aussi  le  praticien  y  trou- 
Tera-t-il,  outre  riutérét  qui  s'attache  au  progrès  de  la  théorie,  maints 
renseignements  d'une  utilité  journalière  pour  le  diagnostic  ou  le  trai- 
tement :  par  exemple,  pour  la  diététique  alimentaire,  le  diagnostic  bac- 
tériologique des  angines,  le  traitement  de  Thyperchlorhydrie,  l'examen 
du  contenu  stomacal,  la  thérapeutique  de  Tentérite  muco-membraneuse. 

C.  A. 


Kecherches  expérimentales  sur  le  diabète  et  la  glycogènie, 
par  G.  Lapon.  1  vol.  in-8  de  200  p£iges.  Bordeaux.  Imprimerie  PecU 
et  C»%  1906. 

L'auteur  de  ce  travail  a  étudié  la  nutrition  dans  le  diabète  chez 
rhomme  et  chez  le  chien.  Ses  expériences  chez  l'animal  ont  porté  sur 
le  chien  spontanément  diabétique,  ou  rendu  artificiellement  diabétique 
par  l'extirpation  de  pancréas,  ainsi  que  sur  la  glycosurie  phloridzique, 
11  a  déterminé  les  combustions  respiratoires  et  le  quotient  respiratoire, 
l'élimination  azotée  et  le  rapport  azoturique,  enfin  la  glycosurie,  en 
tenant  compte  des  ingesta,  de  manière  à  apprécier  l'utilisation  des 
hydrates  de  carbone  et  la  formation  du  sucre  aux  dépens  de  l'albumine 
et  des  graisses. 

Les  combustions  respiratoires  ne  sont  pas  diminuées  dans  le  diabète 
et  l'alimentation  carnée  accroît  la  consommation  d'oxygène,  par  suite 
de-  la  formation  de  sucre  aux  dépens  de  l'albumine.  Le  quotient  res- 
piratoire est  abaissé  &  cause  de  l'utilisation  du  sucre. 

L'azoturie  résulte  de  l'inaptitude  de  l'organisme  à  faire  des  réserves 
d'albumine.  Quant  au  rapport  azoturique,  il  reste  à  peu  près  normal. 

Le  sucre  excrété  provient  des  hydrocarbonés,  des  albumines  et 
accessoirement  des  graisses  de  l'alimentation;  dans  les  cas  graves  et 
dans  le  diabète  pancréatique  expérimental,  il  dérive  aussi  de  la  des- 
traction des  albumines  des  tissus. 

Parmi  les  hydrates  de  carbone,  c'est  le  glycose  qui  est  inutilisé;  le 
lévulose,  le  galactose  sont  utilisés  en  proportion  notable,  et  de  même 
le  saccharose  et  le  lactose  qui  se  dédoublent  en  glycose  et  en  lévulose 
ou  galactose  sont  aussi  utilisés  en  une  certaine  proportion.  (Rappelons 
à  ce  propos  notre  travail  paru  dans  ces  Archives  en  novembre  1898, 
sur  les  sucres  chez  les  diabétiques.) 

La  formation  du  glycose  aux  dépens  de  l'albumine  alimentaire 
résulte  d'une  oxydation  incomplète  des  produits  de  la  digestion  de 
l'albumine  et  a  lieu  vraisemblablement  dans  le  foie. 

Les  deux  faits  essentiels  qui  caractérisent  le  diabète,  à  savoir  l'inu- 
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tilisation  du  gljcose  et  Texagération  de  l'azoturie,  paraissent  dépendre 
d'une  même  cause  :  Tinstabilité  de  l'albumine,  due  elle-même  soit  à 
la  suppression  de  la  sécrétion  interne  du  pancréas,  soit  à  une  intoxi- 
cation (phloridzine),  soit  à  une  influence  nerveuse. 

Gomme  application  thérapeutique,  il  importe  d'obtenir  dans  le  dia- 
bète l'équilibre  énergétique,  en  évitant  l'excès  de  l'ingestion  azotée  et 
en  donnant  les  hydrocarbones  les  mieux  utilisables. 

C.  A. 


Les  poisons  de  l'intestin,  par  A.  Le  Play.  1  vol.  in-8  de  140  pages. 
Paris,  1906.  G.  Steinheil,  éditeur. 

En  injectant  à  des  animaux,  après  tyndalisation,  des  matières  intes- 
tinales de  nouveau-nés  normaux  ou  atteints  de  gastro-entérites,  et  de 
lapins  ayant  subi  des  ligatures  du  cœcum,  l'auteur  a  provoqué  une  série 
de  troubles  dont  il  a  fait  une  étude  détaillée  et  fort  intéressante,  sous 
la  direction  du  professeur  Charria. 

L'un  des  résultats  les  plus  saillants  est  l'insuffisance  ou  l'arrêt  de 
développement,  comparable  à  celui  des  sujets  athrepsiques  et  dont 
l'auteur  publie  des  photographies  très  démonstratives.  Les  os  présentent 
des  courbures  et  des  nouures  comme  dans  le  rachitisme. 

Il  existe,  en  outre,  des  lésions  de  la  plupart  des  viscères»  surtout  du 
foie  et  des  reins. 

Les  substances  nocives  sont  de  deux  sortes,  les  unes  solubles,  les 
autres  insolubles  dans  l'alcool  :  ces  dernières  sont  les  plus  toxiques. 

La  région  iléo-cœcale  de  l'intestin  est  celle  dont  le  contenu  est  le 
plus  toxique  et  le  plus  riche  en  microbes  putrides.  C'est  elle  également 
qui  résorbe  le  plus  de  produits  nuisibles,  et  qui  présente  dans  sa  struc- 
ture les  dispositions  protectrices  les  plus  efficaces  de  l'épithélium  et 
des  cellules  lymphatiques,  éléments  qui  interviennent  activement  dans 
la  défense  de  l'organisme  contre  les  poisons  intestinaux. 

C.  A. 


Du  rôle  des  substances  minérales  en  biologie,  par  A.  Lb  Play. 
1  vol.  in-8  de  135  pages.  Paris,  1906.  G.  Steinheil,  éditeur. 

L'importance  des  matières  minérales  dans  la  vie  de  l'organisme  a 
été  bien  mise  en  évidence,  dans  ces  dernières  années,  grâce  aux 
données  fournies  par  la  chimie  physique.  M.  Le  Play,  dans  sa  thèse  inau- 
gurale, a  passé  en  revue  les  travaux  faits  sur  cette  question,  en  étudiant 
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successivement  les  propriétés  physico-chimiques  des  substances  miné- 
rales, leur  action  sur  les  milieux  et  les  cellules  de  l'organisme,  leur 
rôle  dans  la  régulation  des  humeurs. 

Une  seconde  partie  de  son  travail  renferme  les  recherches  person- 
nelles auxquelles  il  s'est  livré,  dans  le  laboratoire  du  professeur 
Gharrin,  sur  l'action  des  matières  minérales  dans  les  processus  mor- 
bides. Les  variations  de  la  minéralisation  déterminent  dans  les  tissus  des 
altérations  morphologiques.  En  proportion  minime  ces  substances 
exercent  une  action  favorable,  augmentant  Tétat  bactéricide  des 
humeurs,  la  formation  des  alexines,  des  agglutinines.  Mais  leur  excès  a 
des  effets  fâcheux,  qui  résultent  d'un  mécanisme  complexe  :  elles 
altèrent  les  cellules,  troublent  le  fonctionnement  des  organes,  modi- 
fient les  éliminations,  agissent  sur  Texcitabilité  du  névraxe. 

•  Lia     A,* 
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PAR    MM. 

Jules  AUGLAIR  et  LouU  PARIS 

Médecin  dos  hôpitaux 

(travail  du  LABORATOIRB  de  m.  LB  PROFBSSBtJR  J.  ORANCHBR} 

(Planche    V) 


I.  —  DÉGRAISSAGE  DU    BACILLE  DE   KOCH 

Un  certain  nombre  d'auteurs  se  sont  occupés  du  dégrais- 
sage du  bacille  de  Koch  et  ont  indiqué  des  méthodes  diffé- 
rentes conduisant  à  des  résultats  également  différents. 

Suivant  les  réactifs  employés,  ils  ont  pu  dissoudre  telle 
ou  telle  partie  des  principes  adipo-cireux,  mais  n'ont  pas 
réalisé  leur  extraction  complète.  Comme  nous  le  démontre- 
rons d'ailleurs  plus  loin,  ils  manquaient  d'éléments  d'appré- 
ciation à  ce  sujet,  le  critérium  sur  lequel  ils  s'appuyaient 
devant  être  révoqué  en  doute.  Sous  le  nom  de  bacilles 
dégraissés,  on  a  donc  présenté  des  échantillons  plus  ou 
moins  privés  de  certains  de  leurs  principes  gras,  mais  jamais 
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d'une  façon  absolue.  Seul,  Giaccio  nous  paraît  avoir  réalisé 
un  dégraissage  parfait,  mais  il  a  opéré  surtout  au  point  de 
vue  bactérioscopique,  et  n'a  agi  que  sur  une  très  faible  quan- 
tité de  bacilles  fixés  sur  une  lame. 

D'après  nous,  le  terme  de  dégraissage  doit  être  réservé  à 
Vextraction  complète  de  toutes  les  substances  grasses  ou 
cireuses  du  bacille  de  Koch. 

Nous  avons  employé  des  dissolvants  classiques  et  des 
appareils  connus  dans  tous  les  laboratoires,  mais  nous  nous 
sommes  efforcés  de  les  utiliser  d'une  façon  rationnelle  et 
sous  un  contrôle  constant. 

Seul,  l'emploi  successif,  pendant  un  temps  prolongé,  de 
plusieurs  dissolvants  spécifiques  permet  de  réaliser  le  dégrais- 
sage total  du  bacille  de  Koch. 

Nous  nous  sommes  arrêtés  à  la  technique  suivante  : 

Nous  employons  des  cultures  sur  bouillon,  de  bacille 
tuberculeux  humain  virulent,  bien  développées  et  âgées  de 
six  semaines  environ.  Ces  cultures  sont  utilisées,  soit 
vivantes,  soit  tuées  par  la  chaleur  ou  la  lumière. 

La  stérilisation  par  la  chaleur  est  réalisée  en  portant  les 
ballons  à  105^,  pendant  cinq  minutes,  à  l'autoclave,  ou 
à  100^  dans  la  vapeur  fluente>  pendant  dix  minutes. 

La  stérilisation  parla  lumière  est  obtenue  en  exposant  les 
bacilles,  pendant  plusieurs  heures,  aux  rayons  directs  d'un 
soleil  d'été.  Straus^  indique  que  dans  ces  conditions  deux 
heures  suffisent  à  tuer  les  cultures.  Koch  avait  déjà  montre 
que  la  lumière  a  une  action  bactéricide  sur  son  bacille,  et 
que  le  temps  nécessaire  pour  arriver  à  ce  résultat  varie 
entre  quelques  minutes  et  quelques  heures,  suivant  l'épais- 
seur du  voile  et  l'intensité  de  la  lumière. 

Les  cultures  sont  jetées  sur  un  filtre  de  papier  Chardin  et 
lavées  à  l'eau  distillée,  jusqu'à  ce  que  celle-ci  passe  limpide  ; 
les  bacilles  recueillis  sont  émulsionnés  dans  l'eau  distillée 
et  stérilisée,  puis  portés  pendant  vingt-quatre  heures  à 
Tétuve  à  38^,  afin  de  dissoudre  les  albumines  et  les  albu- 
moses  contenues  dans  le  bacille.  Après  filtration,  Topéra- 

1.  Straus.  La  tuberculose  et  son  bacille,  p.  220. 
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tion  est  répétée  avec  une  solu- 
tion stérilisée,  à  10  p.  100  de 
chloruredesodiam  qui  enlève  les 
globuliaes.  Dans  le  cas  où  les 
cultures  sont  tuées  par  la  cha- 
lenr,  les  albumines  et  les  globu- 
lines  sont  coagulées  et  retenues 
dans  les  corps  bacillaires  ;  seules, 
les  albumoses  restent  diffusibles 
dans  ces  conditions. 

Les  bacilles  sont  recueillis, 
lavés  el  essorés,  puis  portés  en- 
core humides  dans  le  panier 
d'un  digesteur  Châtelain,  entre 
deux  couches  de  coton  de  verre 
maintenu  par  an  treillis  mëtal- 
Ii<rae.  {Voir  fig.  i.) 

L'appareil  est  disposé  de  telle 
façon  qat  la  température  ne  dé- 
passe jamais  35*  dans  la  cham- 
bre d'épuisement.  Le  liquide 
provenantdu  réfrigénnti  reHux, 
siphonne  en  traversant  la  masse 
bacillaire,  dès  qu'il  a  atteint  une 
hauteur  déterminée.  Une  faible 
quantité  de  ce  liquide  permet 
ainsi,  par  an  renouvellement 
constant,  de  réaliser  uu  épuise- 
ment parfait.  K  —  r<rri);«raal  CIiIusIuId  i   douMe 

Le    premier    dissolvant  em-    nl^Drà'l'tour'aiâîéuin^s-sipi.oii: 
ployé  est  constitué  par  de  l'alcool        ^  -  '"'>»  '■"*'':•"'  J"'''','^,';^"'^; 

&    %*.    Arrivé  au   contact  des   ba-  comenant  «mra   deux  bourre*  do 

cilles  humides,  il    s'hydrate   et       "deVVa""*.™^»"^^"''!"" 

dissout  les  matières  SolubleS  dans      BI>— balloncoaienanUedKSolvun: 

l'alcool  faible;    puis    peu    à    peu,       BM  -  bain -mnno  dom  le  nlvoïu  B»t 
t  •        -Il  V  J       •    I  niaintpDO  consunl  grïcs  au  H&COD 

les    bacilles  cèdent  leur  eau  au        y. 
contact  d'alcool  fort  toujours  re- 
nouvelé, et,  lorsqu'ils  sont  complètement  déshydratés,  aban- 


é^^-t^Mii:is^.yJ^x^A 
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donnent  les  substances  solubles  seulement  dans  Talcool 
à  98<*.  Cette  opération  revient  en  somme  à  épuiser  la  masse 
bacillaire  par  une  série  d'alcools  à  degré  progressivement 
croissant. 

L'alcool  dissout  la  matière  colorante  jaune  rougeàtre  à 
laquelle  les  cultures  doivent  leur  teinte,  et  une  grande  partie 
des  principes  adipo-cireux,  mais  se  montre  incapable,  quel- 
que temps  qu'on  le  laisse  agir,  d'en  dissoudre  la  totalité. 

Â  l'action  de  l'alcool,  succède  celle  de  l'éther,  puis  du 
chloroforme.  On  laisse  chaque  dissolvant  agir  en  moyenne 
pendant  une  durée  de  quatre  jours. 

Avant  de  passer  au  suivant,  on  s'assure  que  le  liquide  en 
expérience  ne  dissout  plus  rien,  grâce  à  la  manœuvre  que 
nous  allons  indiquer. 

On  arrête  la  distillation,  quand  on  voit  l'appareil  prêt  à 
siphonner,  et  on  laisse  séjourner  pendant  quelques  heures 
le  liquide  sur  les  bacilles.  Lorsque  Ton  juge  la  diffusion  suf- 
fisante, on  recueille,  au  moyen  d'une  pipette,  10  ce.  de  ce 
liquide  qu'on  évapore  avec  précaution  sur  un  verre  de  montre. 
S'il  n'y  a  pas  de  résidu,  on  peut  passer  à  un  autre  dissolvant, 
s'il  y  a  un  résidu,  on  doit  continuer  l'épuisement  jusqu'à  ce 
qu'on  arrive  au  résultat  .désiré. 

Lorsque  le  dernier  dissolvant  employé,  le  chloroforme 
n'abandonne  plus  rien  sur  le  verre  de  montre,  l'opération  est 
terminée;  les  bacilles  sont  alors  complètement  dégraissés. 
Il  peut  arriver  que  même  après  un  épuisement  prolongé, 
le  dissolvant  en  expérience  laisse,  sur  le  verre,  de  légères 
stries;  il  faut  alors  incriminer  les  impuretés  du  produit 
fourni  par  le  commerce  et  vérifier  si  l'on  obtient  un  résidu 
en  évaporant  une  même  quantité  du  liquide  neuf,  prise 
comme  témoin. 

L'alcool  dissout  la  matière  colorante,  une  lécithine  préci- 
pitable  par  l'acétone  elle  chlorure  de  cadmium  en  solution 
alcoolique,  des  acides  gras,  des  substances  alcaloïdiques 
donnant  avec  le  chlorure  de  platine  des  sels  doubles  bien 
cristallisés.  La  lécithine  obtenue  fournit,  comme  toutes  les 
lécithines,  par  saponification,  un  alcaloïde  et,  par  incinéra- 
tion dans  une  capsule  de  platine,  un  charbon  acide  dont  les 
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eaux  de  lavage  donnent  avec  le  molybdate  d'ammoniaque  un 
précipité  jaune  de  phospho-molybdate. 

L'éther  dissout  des  graisses  neutres  et  une  certaine  quan- 
tité de  substances  analogues  à  la  cholestérine  ;  le  chloro- 
forme dissout  la  plus  grande  partie  de  ces  dernières  et  des 
principes  cireux  encore  mal  définis. 

Nous  nous  proposons  d'ailleurs  de  reprendre  plus  tard 
en  détail  l'étude  de  toutes  ces  substances. 

Nous  avons  tei^ju  à  nous  rendre  compte  de  la  valeur,  en 
tant  que  dissolvant,  de  Téther  de  pétrole  employé  par  cer- 
tains auteurë,  notamment  Vallée^  Babes*  et  Gantacuzène*. 
Vallée  a  utilisé  son  action  dans  un  appareil  à  oscillations 
contenant  des  billes  de  verre;  Babeset  Cantacuzène  l'ont  em- 
ployé dans  un  tube  de  Soxhlet.  D'autres  auteurs  s'en  sont 
tenus  à  la  simple  macération.  Or,  quelles  que  soient  les 
conditions  physiques  dans  lesquelles  on  fasse  agir  l'éther  de 
pétrole,  celui-ci  se  révèle  comme  le  dissolvant  le  moins  éner- 
gique; son  action,  à  vrai  dire  est  assez  rapide,  et  sa  capacité 
de  saturatfon  assez  grande,  mais  il  laisse  inattaqués  les  deux 
tiers  environ  de  la  gaine  cireuse  du  bacille  de  Koch. 

Après  dessiccation  dans  le  vide,  en  présence  d'acide  sul- 
furique,  nous  avons  pesé  8^%180  d'une  culture  sur  bouillon 
de  bacilles  tuberculeux  humains,  que  nous  avons  introduits 
dans  un  appareil  à  épuisement,  avec  de  l'éther  de  pétrole. 
(Point  d'ébullition78".) 

Après  avoir  constaté  que  ce  dernier  n'enlevait  plus  rien 
à  la  masse  bacillaire,  nous  l'avons  traitée  successivement 
par  l'alcool,  l'éther  et  le  chloroforme,  et  nous  avons  pu  voir 
que  chacun  de  ces  liquides  entraînait  des  substances  dis- 
soutes, dont  nous  avons  déterminé  les  poids  respectifs,  après 
évaporation  des  solvants  dans  une  capsule  tarée. 

Poids  des  bacilles  en  expérience 8,i80 

—  de  l'extrait  hydrocarbure  (éther  de  pétrole).   .   .    .     0,045 

—  —         alcoolique 0,467 

—  —         élhéré i,225 

—  —         chloroformé 0,130 

1.  Vall^b,  Bacilles  tuberculeux  dégraissés.  C.  R.  de  la  Soc.  de  Biologie 
tome  IX,  1903,  n*  22,  p.  1020. 

2.  Bases  et  CaS^'acuzènb,  Annales  de  Vlnstitut  Pasteur,  nov.  1903,  p.  699. 
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On  a  donc  â^%767  de  matières  adipo-cireuses  totales, 
soit  33,826  p.  100  de  la  masse  bacillaire^  pour  réchantillon 
traité. 

Ces  33,826  p.  100  se  répartissent  ainsi  : 

p.  100. 

Extrait  hydrocarbure i  1,552 

—  alcoolique 5,709 

—  éthéré 14,975 

—  chloroformé 1,589 

On  doit  remarquer  que  dans  le  dégraissage  par  le  pro* 
cédé  que  boub  avons  exposé  plus  haut,  les  0^>',945  dissous 
par  l'éther  de  pétrole  viennent  s'ajouter  aux  0^^,467  dissous 
par  Talcool^  ce  qui  donne  pour  ce  dernier  17,260  p.  100,  soit 
plus  de  la  moitié  des  substances  adipo-cireuses  totales.  Par 
contre,  Téther  de  pétrole  n'en  dissout  et  ne  peut  en  dissoudre 
que  le  tiers  environ.  De  même,  les  chiffres  indiqués  pour 
Téther  et  le  chloroforme  ne  sont  que  relatifs,  et  chacun  de 
ces  dissolvants  employé  isolément  fournirait  un  pourcen- 
tage beaucoup  plus  élevé,  mais  ils  se  montrent  incapables, 
quelque  temps  qu'on  les  laisse  agir,  d'enlever  la  totalité 
des  graisses. 

De  plus,  nous  avons  constaté  que,  in  vitroy  à  la  tempé- 
rature ordinaire,  l'éther  de  pétrole  se  montre  impuissant  à 
dissoudre  la  totalité  des  extraits  alcoolique,  éthéré  et  chlo- 
roformé; il  reste  toujours  un  résidu  insoluble.  D'ailleurs,  si 
l'on  verse  de  l'éther  de  pétrole  dans  une  solution  d'extrait 
chloroformé,  par  exemple,  on  détermine  la  formation  d'un 
précipité,  alors  que  le  mélange  d'éther  de  pétrole  et  de  chlo- 
roforme ne  contenant  aucune  matière  en  dissolution  reste 
d'une  limpidité  parfaite. 

Quant  au  procédé  d'agitation  mécanique  employé  par 
Vallée,  il  peut  favoriser  la  dissolution  par  la  division  des 
masses  bacillaires,  mais  il  ne  peut  rendre  solubles,  dans 
l'éther  de  pétrole,  des  substances  qui  ne  le  sont  pas.  Nous 
avions  l'intention  de  procéder  à  des  pesées  sur  les  bacilles 
traités  par  cette  méthode,  mais  nous  n'avons  pu  donner  suite 
à  cette  idée,  l'émulsion  formée  passant  A  travers  tous  les 
filtres.  D'ailleurs,  lorsqu'on  recueille  les  bacilles  séparés  par 
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centrifingation,  ceux-ci  encore  humides  d'éther  de  pétrole  se 
receuTreaty  par  évaporation  du  dissolvant,  d'une  mince 
couche  de  substance  dissoute,  de  sorte  que,  même  la  sépa- 
ration complète  des  matières  solubles  dans  ces  conditions 
apparatt  comme  difficile  à  réaliser. 

Hammerschlag  S  dans  des  recherches  faites  sous  la  direc- 
tion de  Nencki,  a  dégraissé  des  bacilles  par  lalcool  et  Téther, 
et  a  coiistaté  qu'ils  contenaient  27  p.  108  de  leur  poids  de 
substances  grasses.  Il  esii  vraisemblable  que  Técart  avec  les 
33,826  p.  100  que  nous  avons  trouvés  ne  tient  pas  à  Tin- 
su  ffisanoe  du  dégraissage  (l'écart  dû  à  cette  cause  devant 
être  de  d  1/2  p.  100  environ),  mais  bien  plutôt  à  la  différence 
entffe  les  échantillons  dégraissés.  Nous  sommes  autorisés  à 
eroine  en  effet  que  toutes  les  cultures  n'ont  pas  la  même 
teneur  en  matières  grasses  et  que  celle-oi  varie  suivant  les 
coDfAitions  du  développement. 

H.  LA  HATIÈRE  UNISSANTE 

Lorsqu'on  dépose  avec  précaution  une  parcelle  du  voile 
tuberculeux  recueilli  h  la  surface  d'une  culture  sur  bouillon, 
et  qu'api*ès  séchage  à  l'air  libre  et  fixation  par  la  chaleur, 
on  colore  par  le  liquide  de  Ziehl,  on  voit  que  les  bacilles 
sont  disposés  en  arabesques  et  que  le  grand  axe  de  ces 
bacilles  est  à  peu  près  parallèle  à  celui  des  sinuosités  de  la 
col^ûe.  Toutefois,  au  lieu  de  se  présenter  accolés  les  uns 
BMàx  autres,  les  bacilles  sont  séparés  par  des  espaces  libres 
remplis  d'une  substance  légèrement  granuleuse  qui,  après 
action  des  acides  et  de  l'alcool  absolu,  conserve  une  légère 
coloration  rose  (voir  fig.  8,  pi.  V).  Signalé  par  Koch  et  par 
Stratts^,  sous  le  nom  de  matière  unissante,  ce  ciment  inter- 
bactérien explique  la  consistance,  la  cohésion  et  l'élasticité 
que  présentent  à  un  degré  si  remarquable  les  cultures  du 
bacittede  Koch. 

Nous  avons  constaté  que  cette   matière  n'est  dissoute 

1.  Hammerschlag,  Bacteinologisch-chemische  Uniersunchungen  ûber  Tuber- 
kelbacillen  {SUzungs-Ber .  d.  K.  Acad.d,  Wissenêch.fWien,  13  déc.  1888). 

2.  Straus,  La  tuberculose  et  son  bacillûf  p.  185, 
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ni  par  les  solvants  des  albuminoïdes,  ni  par  ceux  des 
graisses,  ni  même  par  ceux  de  la  substance  protoplasmique 
du  bacille.  Absolument  insensible  à  Taction  de  tous  ces 
réactifs,  là  substance  unissante  n'est  pas  davantage  soluble 
àrébuUilion,  dans  tapotasse  caustique,  en  solution  à  10  p.  100. 
Toutefois,  on  remarque,  dans  ces  conditions,  qu'elle  subit 
une  augmentation  de  volume  considérable  et  devient  très 
granuleuse  (voir  fig.  3,  pi.  V).  Au  cours  de  cette  opération, 
la  plupart  des  bacilles  abandonnent  le  ciment  interbactérien 
et  s'émulsionnent  dans  le  liquide;  impossibles  à  séparer  par 
filtration  sur  papier,  à  travers  les  pores  duquel  ils  passent 
aisément,  on  les  recueille  par  centrifugation  (voir  fig.  4, 
pi.  V).  Après  coloration,  ces  bacilles  se  montrent  légèrement 
gonflés  par  la  potasse,  mais  à  un  degré  beaucoup  moindre 
que  la  matière  unissante. 

Cette  résistance  à  Faction  des  alcalis  caustiques  et  ce 
gonflement  du  ciment  interbactérien  nous  ont  induits  à 
penser  qu'il  s'agissait  peut-être  là  d'une  hydrocellulose. 

Cette  hypothèse  a  été  confirmée  par  l'expérience.  Traitée 
par  l'acide  sulfurique  et  l'eau  iodée,  la  matière  unissante 
prend  une  coloration  bleue,  réaction  caractéristique  des 
celluloses  (voir  fig.  6,  pi.  V).  Ce  fait,  quoiqu'un  peu  inat- 
tendu, ne  doit  pas  nous  surpendre,  car  il  n'est  pas  unique 
dans  les  annales  de  la  bactériologie. 

M.  Durin  *  avait  déjà  montré  qu'une  hydrocellulose  prend 
naissance  par  un  processus  de  fermentation  dans  le  jus  de 
betterave.  Ce  processus  est  indépendant  des  fermentations 
visqueuses  ou  muqueuses  et  se  reproduit  autant  de  fois 
qu'on  réensemence  dans  des  solutions  sucrées. 

M.  Brown^  reprenant  ces  expériences  a  montré  qu'en 
ensemençant  un  ferment  acétique  composé  de  bactéries 
d'une  longueur  de  2  [i.,  à  Tétat  de  culture  pure,  dans  des  solu- 
tions sucrées  (dextrose,  lévulose,  mannose),  on  reproduit  des 
colonies  semblables,  mais  enrobées  dans  un  milieu  collecteur 
de  cellulose. 

Dans  ces  expériences,  la  cellulose  se  forme  aux  dépens 

1.  Durin,  C.  R.  Acad,  des  Sciences,  82,  1078,  83. 

2.  Brown,  Chem,  Soc.^  49,  432. 
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du  sucre  ;  dans  le  cas  du  bacille  tuberculeux,  il  est  vrai- 
semblable qu'elle  prend  naissance,  sinon  aux  dépens  du  glu- 
cose, du  moins  par  condensation  d'hydrates  de  carbone  à 
poids  moléculaire  peu  élevé  existant  dans  le  bouillon. 

La  nature  cellulosique  de  la  substance  unissante  du 
bacille  tuberculeux  explique  la  difficulté  qu'on  éprouve  à 
diviser  les  cultures,  ainsi  que  la  sensation  spéciale  d'élas- 
ticité ressentie  en  écrasant  des  bacilles,  sensation  analogue 
à  celle  que  fournit  du  liège  râpé. 

On  peut  se  demander  si  cette  cellulose  est  bien  une  cel- 
lulose typique  et  non  pas  un  pseudo-cellulose  analogue  à 
celle  des  champignons. 

Ces  pseudo-celluloses  étudiées  par  Gibson^  Hoppe  Sey- 
1er  *,  Winterstein  '  et  surtout  par  Fischer  *,  contiennent  de 
l'azote  et  représentent,  d*après  Fischer,  un  terme  de  passage 
entre  les  hydrates  de  carbone  et  les  protéides. 

Dans  un  prochain  travail,  nous  déterminerons  la  compo- 
sition de  la  cellulose  du  bacille  de  Koch  et  nous  établirons 
la  façon  dont  elle  se  comporte  en  présence  des  différents 
réactifs. 

III.  —  ACIDO-RÉSISTANCE  DU    BACILLE  DE  KOCH 

Actuellement,  l'acido-résistance  du  bacille  de  Koch  est 
attribuée  aune  réaction  colorante  spécifique  des  substances 
adipo-cireuses.  Or,  de  nombreuses  expériences  nous  ont 
démontré  que  cette  opinion  à  peu  près  universellement 
admise  n'était  point  l'expression  de  la  vérité. 

En  fait,  l'acido-résistance  du  bacille  tuberculeux  n'est 
pas  fonction  des  seules  matières  adipo-cireuses,  mais  appar- 
tient en  propre,  à  des  degrés  variés,  à  toutes  les  parties  con- 
stitutives du  bacille  de  Koch. 

C'est  en  cherchant  à  vérifier  le  dégraissage  parfait  du 
bacille,  que  nous  avons  été  conduits  à  cette  constatation. 

1.  GiBsoN,  BulL  Soc.  Chim,,  (3)  11,  1109. 

2.  HoppB  SsTLBn,  D.  Chem,  Ges.y  22,  3329.. 

3.  WiNTBRSTBiK,  D.  Ckcm,  Ges.,  27,  3113. 

4.  Fischer,  D.  Chem,  Ges.,  19,  1920. 
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Nous  avons  pu  nous  convaincre  expérimentalement  que  des 
bacilles  dégraissés  pendant  quatre  mois,  par  la  méthode 
que  nous  avons  exposée  plus  haut,  ne  contenaient  plus  de 
substances  adipo-cireuses,  et  conservaient  encore  leurs  pro- 
priétés acido  et  alcoolo-résistantes  (fig.  1,  pi.  V). 

Déjà,  Straus  avait  noté  le  fait.  «  On  a  beau,  dil-il,  chauffer 
des  bacilles  tuberculeux  dans  la  lessive  de  soude  additionnée 
d'alcool,  ils  continuent  à  se  colorer  comme  auparavant  parla 
méthode  d'Ehrlich.  Ils  ne  doivent,  par  conséquent,  pas  cette 
réaction  caractéristique  à  une  enveloppe  ou  à  un  contenu 
graisseux^  »  Plus  loin,  Straus  revient  sur  cette  manière  de 
voir,  et,  dominé  sans  doute  par  les  idées  régnantes,  aboutit 
à  des  conclusions  différentes  de  celles  qu'il  avait  primitive- 
ment adoptées.  Ce  nouveau  passage  est  tout  entier  à  citer  : 
c(  Les  bacilles  conservent  leur  forme,  malgré  TacUonde  Téther 
et  de  Talcool  et  celle  de  la  solution  de  potasse;  mais  à  la  suite 
4e  Taction  de  cette  dernière,  ils  perdent  leur  colorabilité  par 
la  méthode  d'Ehrlich  ;  ils  continuent  à  se  colorer  par  la  solu- 
tion anilinée  de  violet  de  gentiane  ou  par  le  liquide  fuch- 
sine de  Ziehl,  mais  cette  coloration  ne  résiste  pas  à  l'action 
des  acides  forts.  La  lessive  de  potasse  a  donc  extrait  du  corps 
du  bacille  la  substance  qui  retient  la  matière  colorante  et 
qui  résiste  à  l'action  des  acides^.  » 

11  est  difficile  de  comprendre  comment  Straus,  après  avoir 
entrevu  la  vérité,  dans  une  première  partie  de  son  ouvrage, 
se  rallie  ensuite  à  une  opinion  diamétralement  opposée  à 
celle  que  lui  avaient  indiquée  ses  recherches  personnelles. 
La  seule  explication  plausible  réside  probablement  dans  le 
fait  que  ce  sagace  expérimentateur,  dominé  par  la  doctrine 
courante  et  les  résultats  d'Hammerschlag,  aura  momenta- 
nément oublié  ses  propres  constatations. 

Plusrécemment,Giaccio'avaitconstaté,aprèsdégraissage, 
Tacido-résistance  du  bacille  de  Koch,il  s'était  préalablement 
assuré  que  les  bacilles  ainsi  traités  ne  contiennent  plus  de 
matières  grasses  colorables  par  le  Soudan  III. 

i.  Straus,  loc.  cit.f  p.  161. 

2.  Id.      /oc.  c/7.,  p. 230. 

3.  GiACCio,  De  l'acido-résistAÙce  du  bacille  de  Koch.  C,  R,  de  la  Société  de 
Biologie,  24  mars  1906. 
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Dans  sa  commuDication  an  Congrès  de  la  tuberculose  de 
1905S  Behring  avait  aussi  indiqué  que  les  bacilles  tubercu- 
leux d^raissés  résistaient  à  la  décoloration  par  les  acides, 
mais  il  avait  donné  de  ce  fait  une  interprétation  incom- 
plète en  l'attribuant  à  une  propriété  de  la  matière  protoplas- 
mique.  Nous  avons  pu,  en  effet,  isoler  le  protoplasma  du 
bacille  de  Kocb,  sans  modifier  ses  propriétés  chimiques  par 
les  réactifs  employés,  et  nous  avons  constaté  qu'il  est  acido- 
résistant.  Mais  si,  après  l'extraction  de  la  matière  protoplas- 
mique,  on  fait  bouillir  le  résidu  bacillaire  dans  un  grand 
excès  de  potasse  caustique  à  2  et  même  10  p.  100,  pour 
assurer  la  dissolution  complète  des  dernières  traces  de  ma- 
tières albuminoïdes  et  de  matières  grasses,  on  constate  que 
le  squelette  cellulosique,  qui  seul  reste  inattaqué,  se  montre 
extrêmement  acido-résistant,  même  après  action  prolongée 
de  Tacide  azotique  au  tiers  et  de  Talcool  absolu  (fig.  3). 
Dans  ce  cas,  beaucoup  de  bacilles  séparés  de  leur  sub- 
stance unissante  s'émulsionnent  dans  le  liquide  et  passent  à 
travers  le  filtre.  Recueillis  par  centrifugation,  après  un 
séjour  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  dans  la  solu- 
tion de  potasse  caustique  à  2  p.  100,  et  colorés  par  le  liquide 
de  Ziehl  à  chaud  ou  à  froid  (vingt-quatre  heures),  ils  résis- 
tent à  la  décoloration  par  les  acides  et  l'alcool  absolu 
(fig.  4,  pi.  V). 

Le  contrôle  répété  de  ces  expériences,  et  toujours  avec  des 
résultats  identiques,  nous  avait  déjà  fait  supposer  que  le 
bacille  de  Koch  devait  garder  son  acido-résistance,  quel  que 
soit  le  dissolvant  employé  pour  extraire  la  matière  adipo- 
cireuse  et  les  conditions  de  son  action.  Nous  avons  constaté 
en  effet  que,  soumis  à  Tépuisement  par  l'éther  de  pétrole, 
soit  dans  le  digesteur,  soit  dans  l'agitateur  mécanique  à 
billes,  les  bacilles  tuberculeux  traités  par  le  liquide  de  Ziehl 
ne  se  décoloraient  point  par  les  acides.  On  comprend  ainsi 
difficilement  qu'on  ait  pu  faire  de  la  perte  de  l'acido-résis- 

1.  Von  Bbhrino,  Congrès  int.  de  la  tuberculose,  1905.  Communication  faite 
en  séance  plénière. 

2.  Ce  nouveau  trayail  sur  le  protoplasma  du  bacille  de  Roch  fera  incessam- 
ment l'objet  d'une  note  à  TAcadémie  des  Sciences,  et  paraîtra  in  extenso  dans 
un  des  prochains  numéros  des  Archives  de  médecine  expérimentale. 
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tance  un  critérium  de  dégraissage  parfait.  Peut-être  pour- 
rait-on expliquer  celle  opinion  de  la  façon  suivante  :  les 
masses  bacillaires  soumises  à  la  trituration  dans  Tappareil 
à  billes  se  composent  de  deux  parties  :  les  bacilles  propre- 
ment dits  et  la  substance  qui  les  unit.  Alors  que  les  bacilles 
s'émulsionnent  simplement  dans  les  liquides  ^  le  ciment  inter- 
bactérien (matière  unissante)  se  trouve  au  contraire  fine- 
ment fragmenté,  et  dans  une  préparation  microscopique 
peut  en  imposer  pour  des  corps  bacillaires.  Or,  la  substance 
unissante,  qui  après  action  des  acides  reste  très  légèrement 
colorée,  est  placée  dans  la  préparation,  à  côté  de  bacilles 
acido-résistants^  quelquefois  en  très  petit  nombre,  et  peut 
de  ce  chef  donner  lieu  à  une  fausse  interprétation. 

La  conclusion  générale  qui  se  dégage  de  tous  les  faits  que 
nous  venons  d'exposer,  c'est  que  l'acido-résis tance  du  bacille 
de  la  tuberculose  n'est  pas  la  propriété  exclusive  d'une  sub- 
stance ou  d'un  groupe  de  substances  de  ce  micro-organisme. 
Elle  appartient  à  tous  les  principes  constituants  du  bacille 
de  Koch  envisagés  individuellement.  Chacun  d'eux,  matières 
adipo-cireuses,  protéine  protoplasmique,  celliflose,  traité 
par  la  méthode  d'Ehrlich,  reste  coloré.  Sans  doute,  on  peut 
noter  des  nuances  dans  l'acido-résistance  de  ces  diverses 
parties,  et,  le  protoplasma  possède  cette  propriété  au  moindre 
degré,  mais  elle  reste  encore  très  marquée,  surtout  dans  les 
préparations  colorées  avec  le  liquide  de  Ziehl  à  froid  (24  heu- 
res) (fig.  7,  pi.  V).  Aussi  est-il  permis  de  dire  que  la  réaction 
colorante  du  bacille  de  Koch  est  faite  de  la  somme  des  réac- 
tions colorantes    de    chacune   de   ses  parties   constitutives. 

Plusieurs  hypothèses  ont  été  émises  pour  expliquer  l'acido- 
résistance  du  bacille  de  Koch.  La  plupart  n'ont  qu'un  intérêt 
rétrospectif;  on  en  trouvera  la  critique  dans  le  livre  de 
Straus*.  Celle  qui  attribuait  cette  propriété  à  une  gaine  de 
matières  grasses  entourant  le  corps  du  micro-organisme,  ne 
saurait  exprimer  qu'une  partie  de  la  vérité  devant  les  résul- 
tats histo-colorants  que  nous  avons  constatés. 

1.  Straus,  loc.  cit.,  p.  155  et  suiv. 
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A  noire  avis,  Tacido-résistaDce  du  bacille  de  la  tubercu- 
lose résulte  de  la  double  constitution  chimique  et  physique 
de  ce  micro-organisme.  Au  point  de  vue  chimique,  en  effet, 
les  trois  groupes  de  substances  dont  il  est  essentiellement 
formé  :  matières  adipo-cireuses,  protéines  constiluant  le 
protoplasma  et  cellulose,  prennent  individuellement  la  réacr 
tion  d'EhrIich.  Or,  nous  avous  pu  nous  assurer,  au  cours 
de  nos  recherches,  que  des  substances  identiques  dans  leur 
composition  chimique,  mais  non  extraites  du  bacille  tuber- 
culeux, étaient  également  acido-résistantes.  Toutefois,  la 
nature  des  principes  constituants  du  bacille  tuberculeux  ne 
paraît  pas  expliquer  à  elle  seule  son  acido-résistaoce,  il  faut 
y  joindre  l'état  physique  sous  lequel  se  présentent  ses  diverses 
parties  constitutives.  Substances  adipo-cireuses,  matière 
protoplasmique,  cellulose  se  trouvent  en  effet  dans  un  état 
de  condensation  extrêmement  accusé.  11  en  résulte  que 
lorsqu'on  soumet  à  Faction  des  colorants  le  bacille  de  Koch, 
ceux-ci  ne  pénètrent  que  fort  lentement,  à  moins  d'y  être 
aidés  par  certaines  influences  :  chaleur,  acide  phénique, 
huile  d'aniline.  Mais  la  teinte  effectuée,  si  on  fait  agir  les 
décolorants  habituels  :  acides  dilués,  alcool  absolu,  ils  imbi- 
bent eux-mêmes  lentement  la  matière  constituante  du  bacilh;  ; 
et  la  résistance  à  la  décoloration  du  micro-organisme,  par 
les  acides,  devient  le  corollaire  obligé  de  sa  résistance  à  la 
pénétration  des  matières  colorantes.  On  peut  conclure  de 
cette  explication  que  la  réaction  colorante  du  bacille  de  Koch 
ne  présente  pas,  à  proprement  parler,  de  caractère  spécifique 
et  que  tout  corps  microbien  ou  autre,  qui  serait  composé  de 
matières  analogues  au  micro-organisme  de  la  tuberculose 
et  dans  un  état  de  condensation  semblable,  deviendrait  de 
ce  fait  acido-résistant. 

Il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  que  le  bacille  de  Koch  se 
teint  par  les  matières  colorantes  habituelles,  ainsi  que  Ta 
indiqué  Straus*  ;  il  suffit  pour  cela  de  faire  agir  plus  long- 
temps le  principe  colorant.  Straus  a*moniré  également  que 
le  bacille  de  la  tuberculose  coloré  par  les  liquides  d'EhrIich 

1.  Sthads,  loc.  cit. y  p.  158. 
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Fîg.  6.  —  Même  grossissement. 

Coque  cellalosique  du  bacille  et  matière  unissante  traitées  par  l'acide  solfbrîqae 
et  riode;  réaction  bleue  caractéristique  de  la  cellulose. 

Fig.  1.  —  Oc.  6,  obj.  apochr.  im.  3  "",  apert  1,30  (Zeiss). 
Protéine  protoplaamiqne  isolée  et  colorée  par  la  méthode  de  Ziehl. 

Fig.  8.  —  Fragment  de  pellicule  de  culture  sur  bouillon  (bacilles  aviaires) 
fixé  dans  sa  forme,  coloré  par  la  méthode  de  Ziehl  ;  la  substance 
unissante  interposée  entre  les  bacilles  est  plus  faiblement  colorée.  Quel- 
ques formes  renflées  en  .massue  (d'après  Straus). 
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ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE   ET  BACTÉRIOLOGIQUE 

D'UNE  MALADIE  DITE  DE  MADURA» 
A  FORME  NÉOPLASIQUE 

PAR 

M.  J.  BRAnX.T 

Professeur  de  clinique  des  maladies  des  pays  chauds  et  des  maladies  syphilitiques 

et  cutanées  à  l'École  de  médecine  d'Alger. 


(Planche   VI) 


Dans  une  communication  à  la  Société  de  chirurgie, 
séance  du  6  juin  1906,  j'ai  déjà  fait  connaître  les  particu- 
larités cliniques  de  cette  observation  ;  je  ne  m'appesantirai 
donc  ici  que  sur  l'étude  anatomo-pathologique  et  bactério- 
logique de  l'affection  forcément  un  peu  résumée  dans  mon 
premier  mémoire. 

Observation  clinique  très  résumée.  —  Je  tiens  toutefois 
à  rappeler  en  deux  mots  l'observation  clinique. 

L'indigène  porteur  de  Taffection  était  un  revendeur  de 
poules,  marchant  fréquemment  pieds  nus,  la  tumeur  sise 
à  la  face  dorsale  du  pied  gauche  avait  9  centimètres  de  large 
et  12  centimètres  de  long,  elle  n'intéressait  que  les  parties 
molles  et  simulait  assez  bien  un  fibro-sarcome  ^. 

La  tumeur  a  été  enlevée  par  nous  et  les  points  d  implan- 

1.  Pour  nous  cette  dénomination  est  défectueuse,  en  raison  de  la  diffusion 
de  la  maladie  dans  le  monde  entier  ^voir  la  carte  ici  annexée). 

2.  Cette  tumeur  était  à  peu  près  indolente. 
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tation  un  peu  diffus  en  avant  ont  été  cautérisés,  à  plusieurs 
reprises,  au  nitrate  d'argent  et  à  la  teinture  d*iode.  Le 
malade  a  suivi  un  traitement  ioduré  ^  ;  la  cicatrisation  a  été 
obtenue  en  quelques  semaines.  Nous  reproduisons  d'ailleurs 
la  photographie  du  pied  après  guérison;  on  voit  en  avant 
une  dépression,  c'est  la  place  où  a  porté  notre  drainage, 
mais  la  cicatrisation  est  complète  ;  elle  s'est  d'ailleurs  par- 
faitement maintenue  depuis. 

Au  point  de  vue  clinique,  les  principaux  traits  intéres- 
sants de  cette  observation  sont  les  suivants  :  1"^  la  forme 
néoplasique  de  la  maladie;  2^  le  siège  à  la  région  dorsale 
du  pied  ;  3*>  enfin  l'intégrité  du  squelette  *. 

Etude  anatomo-pathologique  et  bactériologique 

Étude  macroscopique  de  la  tumeur  enlevée.  —  La  tumeur 
qui  pèse  environ  250  grammes,  présente  à  la  coupe,  à  la 
fois  des  parties  solides,  couleur  chamois  clair,  et  des  por- 
tions kystiques;  les  dimensions  de  ces  dernières  sont  très 
variables,  quelques-unes  sont  très  petites,  d'autres  ont  le 
volume  d'une  amande,  l'une  d'elles  avait  même  une  capa- 
cité que  l'on  peut  comparer  à  un  œuf  de  pigeon.  Ces  géodes 
contiennent  un  liquide  muqueux,  tantôt  rougefttre,  tantôt 
gris  sale  ;  dans  ce  liquide  nagent  de  nombreux  grains.  Ces 
grains  arrondis  sont  blanchâtres,  ils  sont  eux  aussi  de  gros- 
seur variable,  les  moyens  ont  sensiblement  le  volume  d  une 
tète  d'épingle  ordinaire,  on  les  comparerait  assez  volon- 
tiers à  des  grains  de  couscouss;  assez  cohérents,  ils  ne 
s'écrasent  pas  par  la  simple  pression  de  la  lamelle  sur  le 
porte-objet;  si  on  veut  y  parvenir,  il  faut  un  peu  insister, 
je  dis  un  peu,  car  si  on  force  la  note,  on  fragmente  par  trop 
le  mycélium. 

Sur  la  partie  culminante  de  la  tumeur,  là  où  la  peau 

1.  Nous  savons  que  ce  traitement  n'a  pas  eu  de  succès  jusqu'Ici,  nous  l'avons 
cependant  employé  parce  qu'il  s'agissait  d'un  cas  peu  avancé  ;  d'ailleurs  nous 
ne  pouvons  dire,  d'une  façon  certaine,  si  ce  médicament  a  été  efficace. 

2.  Pour  la  partie  clinique  se  reporter  au  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie 
du  26  juin  i906,  la  communication  faite  à  la  séance  du  6  n'a  été  publiée 
qu'avec  la  séance  du  20  juin. 
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est  adhérente,  on  remarque  quelques  pertuis  entourés  d'une 
peau  quelque  peu  violacée ,  ces  derniers  orifices  mènent 
dans  des  kystes  ouverts  où  on  trouve  encore  une  sorte  de 
magma  rougefttre. 

Tel  est,  à  Tœil  nu,  Taspect  général  de  ce  faux  néoplasme 
qui,  en  outre  de  ses  grains  pâles,  présente  une  coloration 
qui  intrigue  immédiatement,  je  veux  parler  de  la  teinte 
xanthélasmique  de  ses  portions  charnues  et  aussi  du  con- 
tenu rougefttre  de  quelques-unes  de  ses  géodes. 

Examen  histologique 

Grains^  —  Le  grain  parasitaire  grisfttre,  étalé,  fixé  sur 
lame  et  coloré,  soit  par  la  thionine,  soit  par  le  violet  phéni- 
qué  et  le  Gram,  montre  des  amas  de  filaments  assez  grêles 
présentant  par  endroits  un  enchevêtrement  inextricable. 
Dans  les  endroits  plus  clairs,  on  trouve  au  contraire  des 
touffes  de  parasites  que  Tœil  peut  aisément  dissocier*.  On 
voit  alors  qu'il  s'agit  de  filaments  à  dichotomie  très  nette  ; 
par  places,  les  filaments  sont  renflés  ;  tantôt,  ils  sont  uni- 
formément colorés,  tantôt,  en  certains  points,  la  matière 
colorante  s'est  inégalement  fixée  et  ils  semblent  comme 
segmentés. 

Pour  mieux  analyser  la  constitution  des  grains,  il  faut 
les  durcir,  les  inclure  et  les  couper.  Ces  coupes  nous 
montrent  que  le  centre  du  corpuscule  est  formé  par  une 
substance  amorphe  ou  granuleuse  ou  par  un  feutrage  de 
mycélium  ayant  toujours  la  forme  filamenteuse,  mais  ayant 
perdu  son  affinité  pour  les  colorants. 

Autour  de  cette  zone  centrale,  les  filaments  mycéliens 
franchement  colorés  forment  une  couronne  d'autant  plus 
dense  qu'on  se  rapproche  davantage  de  la  périphérie  du 

grain. 

Enfin,  à  l'entour  de  cette  broussaîlle  mycélienne,  dans 
certaines  coupes  heureuses  colorées  par  le  Gram  avec  reco- 

1.  Immédiatement  après  ropération,  la  préparation  extemporanée  d'un 
grain  m'a  montré  que  j'étais  bien  en  face  d'une  tumeur  à  slreptothrix. 

2.  Pour  étaler  convenablement  le  grain,  il  faut  presser  légèrement,  une 
seule  fois  et  dans  un  seul  sens. 
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loration  du  fond  par  la  fuchsine  diluée,  on  voit  par  places 
des  filaments  rayonnes  que  nous  retrouverons  sur  les  coupes 
des  grains  dans  le  parenchyme  de  la  tumeur. 

Coupe  des  tissus,  —  La  coupe  des  grains  est  une  chose 
délicate  ;  les  coupes  des  tissus,  traitées  par  le  Gram,  Théma- 
téine-éosine,  le  Van  Gieson,  la  safranine  anilinée,  etc.,  nous 
ont  permis  de  mieux  déceler  le  processus. 

A  un  très  faible  grossissement,  surtout  sur  les  coupes 
traitées  par  le  Van  Gieson,  on  distingue  le  bloc  parasitaire 
formé  d'un  centre  jaune  clair,  entouré  d'une  couronne  for- 
tement colorée  en  violet,  le  tout  englobé  dans  une  zone 
jaune  pâle.  (Voir  les  photographies  microscopiques  faites 
par  notre  préparateur  M.  Dida.)  A  un  fort  grossissement 
comme  dans  les  coupes  du  grain  isolé,  le  centre  est  formé 
de  débris  mycéliens  morts,  le. feutrage  vivace  se  trouve  à  la 
périphérie  prenant  assez  fortement  le  Gram,  et  plus  à  Texté- 
rieur  encore  on  remarque  la  couronne  complète  des  fila- 
ments radiés.  Cette  dernière  zone  est  déjà  infiltrée  de  cellules 
embryonnaires.  La  plupart  du  temps,  autour  du  champi- 
gnon^ les  tissus  ont  réagi  et  organisé  leur  défense.  On  dis- 
tingue tout  d'abord  une  couche  de  cellules  jeunes,  puis  une 
couche  de  cellules  épithélioïdes,  parmi  lesquelles  se  voit  un 
certain  nombre  de  cellules  géantes.  Les  cellules  épithélioïdes 
sont  enfermées  dans  un  tissu  conjonctif  très  lâche,  de  plus 
en  plus  vasculaire,  à  mesure  qu'on  s'éloigne  du  centre. 

L'épaisseur  relative  des  diverses  couches  que  nous  venons 
de  décrire  est  assez  variable,  il  semble  que  plus  le  grain  est 
développé  et  plus  la  zone  claire  intérieure  est  considérable, 
de  même,  plus  le  grain  est  vieux  et  plus  les  contours  de  la 
couche  de  mycélium  vivace  sont  sinueux.  La  zone  des  fila- 
ments radiés  présente,  elle  aussi,  des  irrégularités  et  se 
montre  plus  ou  moins  épaisse  ;  parfois  même,  dans  l'étale- 
ment de  la  coupe  elle  se  dissocie  du  mycélium  sous-jacent. 

Examen  bactériologique 

Des  inoculations  et  des  cultures  ont  été  faites,  et  par  nous 
dans  notre  laboratoire  et  à  celui  du  Dey,  par  le  D*"  J.  Tanton. 
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Inoculations.  —  Nos  inoculations  ont  échoué  comme 
celles  de  nos  devanciers;  lapins,  cobayes  ont  présenté  des 
nodules  après  inoculation  de  grains  ou  de  cultures,  mais  ces 
nodules  ont  fini  par  se  résoudre  complètement.  Nous  avions 
fondé  plus  d'espoir  sur  Tintroduction  de  grains  dans  la 
chambre  antérieure  de  Tœil  du  lapin,  mais  après  avoir 
semblé  grossir,  les  grains  sont  entrés  en  régression  et  n'ont 
produit  que  des  lésions  réactionnelles  banales. 

Cultures.  —  Des  ensemencements  ont  été  pratiqués  dans 
différents  milieux  après  prélèvement  aseptique  dans  les 
petites  poches  kystiques  de  la  tumeur. 

Milieux  liquides  : 

Bouillon  de  foin,  —  Dans  le  bouillon  de  foin,  les  colonies 
se  développent  rapidement  (48  heures  à  3  jours)  sous  forme 
de  grains  à  centre  rougeâtre,  rouillé,  à  zone  périphérique 
grisâtre.  Tantdt  les  grains  adhèrent  aux  parois  du  tube, 
tantôt  ils  tombent  au  fond  ;  le  milieu  n'est  jamais  troublé. 
Dans  les  cultures  déjà  un  peu  anciennes,  on  observe  à  la 
surface  une  sorte  de  pellicule  pulvérulente  \ 

Bouillon  de  boeuf  peptonisé .  —  Dans  le  bouillon  de  bœuf 
ordinaire,  les  grains  se  développent  moins  vite  et  moins  bien 
que  dans  le  bouillon  de  foin,  ils  grossissent  cependant  et 
leur  centre  plus  foncé  s'entoure  d'une  masse  blanche  duve- 
teuse; le  bouillon  reste  limpide. 

Bouillon  glucose.  —  Le  développement  du  parasite  est 
presque  insignifiant. 

Liquide  ascitique.  —  En  liquide  ascitique,  les  grains 
restent  blanchâtres,  irréguliers,  de  tout  petit  volume  et  leur 
nombre  augmente  très  faiblement. 

Milieux  solides  : 

Gélose  foin^.  —  La  culture  se  développe  rapidement  et 
devient  luxuriante,  tout  d  abord  grenue  et  blanchâtre,  elle 
devient  rosée  par  places,  puis  d'un  rouge  vif;  quand  la 
culture  a  vieilli,  en  certains  endroits,  sur  le  fond  rouge,  se 
détachent  des  petits  cônes  secs  de  couleur  cendrée. 

Gélose  peptonisée.  —  Culture  un  peu  moins  rapide  (5  à 

1.  Le  bouillon  brunit  en  vieillissant. 

2.  Nous  ne  saurions  trop  recommander  ce  milieu. 
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6  jours)  et  moins  belle,  elle  se  présente  sous  la  forme  d'un 
semis  de  grains  blanchâtres  qui  donnent  à  la  surface  de  la 
gélose  un  aspect  sec  et  grenu.  Au  bout  de  quelque  temps, 
quelques  grains  plus  volumineux  présentent  en  un  point 
une  teinte  rongeât re. 

Gélose  lactoséCy  glycérinée,  mannitée.  —  Les  cultures  ont 
été  nulles. 

Gélatine  peptonisée.  —  En  gélatine  peptonisée  la  culture 
est  faible  et  peu  rapide,  elle  se  présente  sous  forme  d'un 
piqueté  blanc,  le  long  de  la  strie  d'ensemencement,  il  n'y  a 
pas  de  liquéfaction. 

Pomme  de  terre.  —  Sur  la  pomme  de  terre  ordinaire,  on 
voit  des  petites  masses  grisâtres,  mûriformes  et  grenues,  le 
milieu  de  culture  ne  change  pas  de  couleur. 

Sur  pomme  de  terre  glycérinée,  les  cultures  sont  restées 
stériles*. 

Ces  caractères  bactériologiques  du  parasite  rencontré, 
joints  à  ce  que  nous  avons  dit  de  l'aspect  des  grains,  de 
l'histologie  de  ces  mêmes  grains  et  des  coupes  de  la  tumeur, 
montrent  bien  qu'il  ne  peut  s'agir  ici  d'actinomycose,  et  nous 
pouvons  conclure  avec  certitude  que  nous  nous  sommes 
bien  trouvé  en  présence  d'une  maladie  de  Madura,  du 
mycétome  à  grains  pâles,  produit  par  Yoospora  Madurœ. 
L'affection  présentait  toutefois  des  caractères  cliniques 
étranges  et  comme  siège  {dos  du  pied)  et  comme  limitation 
[parties  molles)  et  surtout  comme  configuration  [forme 
néoplasique). 

EXPLICATION   DE   LA   PLANCHE   VI 

Fig.  1.  —  La  tumeur  vue  de  profil. 
Fig.  2.  —  Le  pied  après  cicatrisation. 

Fig.  3.  —  Photographie  d'une  coupe  de  la  tumeur  avec  deux  grains 

parasitaires. 

Fig.  4.  --  Photographie  d'un  grain  parasitaire  vu  à  un  plus  fort  grossissement. 

Fig.  5.  —  Photographie  du  mycélium  (grain  écrasé). 

1.  Je  n'insiste  pas  sur  l'examen  des  cultures  qui  nous  montrent  des  touffes 
mycéliennes  et  aussi  des  spores. 
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UN  CAS  DE  SYPHILIS  CONGÉNITALE 

AVEC  LÉSIONS   GOMMEUSES  MULTIPLES  ET  DÉGÉNÉRESCENCE  PIGMENTA1RE 

PAR   HÉMATOLYSE 

PAR 

i 
M.  F.  POTIBR 

(travail  du  laboratoire  d'anatomie  patholooiquk  de  la  faculté  de  paris) 

(Planche   VII) 


Dans  deux  communications  antérieurement  faites  à  la 
Société  de  Biologie  (séance  du  14  novembre  1903  \  séance 
du  19  décembre  1903'),  nous  avons  eu  l'occasion  d'attirer 
l'attention  sur  la  dégénérescence  pigmentaire  par  hémato- 
lyse  dans  différentes  infections  ou  intoxications  chroniques 
des  nouveau-nés. 

Dans  deux  de  nos  observations  il  s'agissait  d'enfants 
hérédo-syphilitiques  atteints  de  gastro-entérite.  Nous  nous 
demandions  quel  rôle  il  fallait  attribuer,  soit  à  la  syphilis, 
soit  à  l'intoxication  gastro-intestinale  dans  la  production  des 
phénomènes  hémolytiques  que  nous  avions  observés.  En 
poursuivant  nos  recherches  sur  une  telle  question,  il  nous 
a  été  donné  de  rencontrer  un  nouveau  cas  de  syphilis  con- 
génitale qui  nous  a  semblé  remarquable  à  un  double  point 
de  vue  :  l'importance  des  lésions  gommeuses  observées  dans 
la  plupart  des  viscères  et  la  localisation  nette  du  début  du 

1.  Dégénérescence  pigmentaire  par  hématolyse  dans  la  gastro-entérite  des 
nourrissons. 

2.  Dégénérescence  pi s^men taire  par  hématolyse  chez  un  nourrisson  myxœ- 
démateux  atteint  de  gastro-entérite. 
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processus  hémolytique  dans  la  rate  et  dans  la  capsule  sur- 
rénale. 

Ce  n'est  certes  pas  un  fait  nouveau  que  de  venir  signaler 
la  pluralité  des  gommes  dans  la  syphilis  congénitale.  Les 
travaux  de  Depaul  (1837),  la  communication  de  cet  auteur  à 
TAcadémie  de  médecine  (1851),  où  il  relate  quinze  observa- 
tions probantes,  établissent  la  fréquence  des  productions 
gommeuses  dans  le  poumon  des  hérédo-syphilitiques.  De 
nombreux  auteurs,  parmi  lesquels  Lebert,  Hecker,  Virchow, 
Parrot,  Ranvier,  Cornil,  complètent  le  travail  de  Depaul  et 
établissent  Tallure  spéciale  de  la  pneumonie  blanche  syphi- 
litique. Balzero  et  Grandhomme  exposent  plus  récemment 
les  lésions  broncho-pneumoniques  de  la  syphilis  héréditaire. 
Les  gommes  du  cœur  sont  signalées  par  Rosen,  Wagner, 
Cowpland,  Parrot.  Les  lésions  artérielles  et  veineuses 
n'échappèrent  pas  à  tous  ces  auteurs,  et  en  particulier  à 
Schuppel  qui  décrit  la  périphlébite  syphilitique  des  nouveau- 
nés,  à  Barlow  qui  signale  les  lésions  de  Tartère  basilaire  et 
des  vaisseaux  du  cercle  de  Willis,  épaissis  et  opacifiés  dans 
un  cas  vraisemblable  de  syphilis  héréditaire.  Chiari  décrit 
les  mêmes  lésions  dans  les  artères  de  la  base  du  cerveau,  et 
Tinfiltration  concomitante  de  la  pie-mère  et  de  l'arachnoïde 
chez  une  petite  syphilitique  de  dix  mois. 

Les  noms  de  Gubler,  de  Virchow,  de  Cornil  et  Ranvier 
sont  attachés  à  Tétude  des  gommes  du  foie.  La  thèse  de 
Hudelo  établit  les  modalités  et  la  diffusion  des  lésions  hépa- 
tiques. 

Les  reins  sont  considérés  comme  rarement  touchés  dans 
la  syphilis  congénitale  (Diday,  Dictionnaire  de  Dechambre, 
art.  Syphilis),  Klebs,  Parrot  signalent  les  gommes  rénales. 

Virchow  indique  la  dégénérescence  et  l'augmentation  du 
volume  des  capsules  surrénales.  Baerensprung,  OUivier  et 
Ranvier  y  décrivent  des  amas  de  noyaux  et  de  jeunes  cellules 
du  tissu  conjonctif. 

Pour  la  plupart  des  auteurs  la  rate  présente  de  l'hyper- 
trophie diffuse  (Baerensprung,  Lancereaux,  Parrot,  Besnier), 
et  les  lésions  histologiques  de  cet  organe  demandent  à  être 
mieux  définies. 
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Les  mêmes  remarques  peuvent  être  faites  pour  les  lésions 
des  ganglions. 

Tous  les  organes  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
dans  ce  rapide  historique  présentent  des  altérations  remar- 
quables dans  le  cas  que  nous  avons  rencontré.  Il  nous  a 
semblé  qu'il  serait  utile  d'en  rapporter  Texamen  hisiolo- 
gique  détaillé.  Le  nombre  des  organes  atteints,  la  spécificité 
nette  des  lésions  constatées,  Tinterprétation  particulière 
des  altérations  de  la  rate  et  des  ganglions  lymphatiques, 
Texamen  des  lésions  de  la  capsule  surrénale,  Timportance 
relative  de  tels  facteurs  au  point  de  vue  du  processus  hémo- 
lytique  marquent  l'intérêt  de  ce  travail,  qui  n'a  d'autre 
prétention  que  d'être  une  mise  au  point  d'actualité  d'un  sujet 
depuis  longtemps  étudié. 

Il  s'agit  d'un  enfant  âgé  de  2  mois,  René  G...,  entré,  le  25  novembre 
1903,  salle  Husson,  lit  n^  10,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Gran- 
cher,  suppléé  par  M.  le  D"^  Méry,  professeur  agrégé. 

Les  parents  de  cet  enfant  se  disent  bien  portants.  Ils  ont  un  autre 
enfant  en  bonne  santé.  La  mère  dit  n'avoir  pas  eu  de  fausse  couche. 

L'enfant  est  né  à  terme,  sans  un  bouton,  sans  coryza.  Il  est  nourri 
au  biberon  ;  on  lui  donne  du  lait  de  vache. 

A  Tâge  de  15  jours,  les  fesses  sont  devenues  rouges,  le  nez  s'est  rais 
à  couler,  avec  reniflement  qui  empêche  l'enfant  de  boire.  Depuis  sa 
naissance,  l'enfant  a  eu  de  la  diarrhée  continuelle,  les  selles  ont  toujours 
été  vertes  et  liquides.  Depuis  un  mois,  des  vomissements  se  produisent 
à  chaque  tétée.  L'enfant  pèse,  le  jour  de  son  entrée,  3^^,620.  C'est  un 
petit  être  au  visage  vieillot  et  rabougri,  aux  chairs  flasques  et  émaciées. 
Le  27  novembre,  sa  température  est  de  38°,2.  Le  30  novembre,  il 
a  38<^,4;  le  premier  décembre,  39°  ;  le  2  décembre,  40<^,  ainsi  que  le  3  et 
le  4  décembre  ;  le  6  décembre,  il  a  39*^,6  ;  le  10  décembre,  la  température 
tombe  à  37^,6. 

L'élévation  de  la  température  se  rattache  à  l'apparition  d'abcès 
cutanés.  Le  3  décembre,  on  incise  trois  abcès  :  un  à  la  nuque,  un  autre 
à  la  région  lombaire  droite,  un  autre  à  la  cuisse  gauche.  Le  5  décembre, 
on  constate  un  large  décollement  de  la  peau  de  la  cuisse,  et  il  se  pro- 
duit une  suppuration  abondante.  Le  7  décembre,  un  anthrax  lombaire 
s'est  développé.  Le  bourbillon  est  expulsé.  En  même  temps,  l'on  incise 
un  gros  abcès  fessier.  Il  s'ensuit  une  éruption  considérable  de  toute  la 
région  fessière. 

Le  8  décembre,  la  température  est  un  peu  tombée.  Il  y  a  37<',6  le 
matin.  On  ouvre  un  nouvel  abcès  de  la  cuisse  droite. 
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Le  coryza  s'est  maintenu  pendant  loate  cette  période.  L'enfant  a  du 
jetage  de  muco-pus  qui  enflamme  les  ailes  du  nez  et  la  lèvre  supérieure. 
Pendantjes  derniers  jours,  le  coryza  s'atténue. 

La  persistance  de  ce  coryza,  qui  dure  depuis  un  mois  et  demi,  l'aspect 
spécial  de  l'érythème  fessier  font  porter  le  diagnostic  de  syphilis  congé' 
nitale,  bien  que  les  parents  nient  tout  antécédent  syphilitique  leur  étant 
propre.  Depuis  l'entrée  de  l'enfant,  on  lui  fait  des  frictions  d'onguent 
napolitain  et  des  injections  de  hiiodure  d'hydragyre.  Comme  diété* 
tique,  on  combat  l'intoxication  gastro-intestinale  par  l'eau  booiilie,  le 
bouillon  de  légumes,  le  lait  coupé,  les  farines.  Sous  l'influence  de  ce 
traitement,  les  selles  sont  redevenues  normales. 

Malgré  cette  amélioration  apparente,  le  poids  n'augmente  pas,  il 
diminue.  L'enfant,  qui  pesait  3*^,620  le  2a  novembre,  jour  de  son 
entrée,  ne  pèse,  le  10  décembre,  que  3''8:,320.  Son  affaiblissement  est 
devenu  considérable. 

Il  meurt  le  11  décembre,  à  8  h.  1/2  du  matin,  dans  un  complet  état 
de  collapsus  et  sans  la  moindre  réaction  fébrile,  la  température  étant 
redevenue  normale. 

L'autopsie  est  faite  le  12  décembre,  vingt-six  heures  après  la  mort. 

Les  poumons  sont  congestionnés,  en  état  d'atélectasie.  Quelques 
dépressions  superficielles  tranchent  sur  les  lobules  voisins  atélectasiés. 
Il  n'y  a  pas  de  gros  noyaux  de  broncho-pneumonie  perceptibles  par  la 
vue  et  par  le  toucher.  Toutefois,  sur  les  parties  marginales  des  pou- 
mons, de  petits  nodules  sont  perçus.  A  la  coupe,  le  poumon  est 
dur,  parait  sclérosé  ;  les  tractus  fibreux  péribronchiques  sont  très  mar- 
qués. 

Le  cœur  est  normal  comme  dimensions.  Ce  qui  frappe,  au  premier 
examen  de  la  surface,  c'est  la  présence  d'une  gomme  arrondie  à  la  pointe 
du  ventricule  gauche,  aux  abords  du  sillon  interventriculaire.  Grosse 
comme  un  tout  petit  pois,  la  gomme  tranche,  par  son  aspect  blanchâtre, 
au  milieu  du  myocarde  rouge,  et  fait  saillie  sous  le  péricarde,  un  peu 
surélevé  par  rapport  à  la  surface  voisine 

A  l'ouverture  du  cœur,  on  ne  constate  pas  d'endocardite,  il  n'y 
a  pas  de  lésion  oriflcielle. 

Le  foie  parait  augmenté  de  volume,  il  est  d'aspect  blanc  grisâtre, 
silex  si  l'on  veut.  11  est  dur  à  la  coupe,  il  ne  contient  pas  de  gommes 
apparentes. 

Les  reins  présentent  une  certaine  congestion  de  la  substance  corti- 
cale. Dans  quelques  pyramides,  vers  leurs  bases,  on  voit  des  nodules 
de  couleur  blanchâtre,  tranchant  par  leur  aspect  au  milieu  du  tissu 
voisin,  qui  est  rouge  et  congestionné.  Ces  nodules  ont  l'apparence  de 
gommes  syphilitiques. 

Les  capsules  surrénales  sont  très  grosses,  très  dures.  Extérieurement 
elles  ne  traduisent  pas  de  lésions  apparentes. 

La  rate  est  grosse,   très  dure.  Les  corpuscules  de  Malpighi  et  les 
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tractas  voisins  se  détachent  avec  une  blancheur  accentuée  sur  la  pulpe 
voisine  qui  est  très  rouge  et  congestionnée. 

Les  ganglions  des  aines  sont  durs,  roulent  sous  le  doigt,  e^  donnent 
la  sensation  de  grains  de  plomb  caractéristiques.  Relativement  à  l'âge 
de  l'enfant  ils  paraissent  gros. 

Le  cerveau  est  congestionné  d'aspect  extérieur.  Les  vaisseaux  pie- 
mériens  sont  gorgés  de  sang.  A  la  base  du  cerveau,  dans  l'espace  inter- 
pédonculaire  on  distingue  un  exsudât  blanchâtre,  formant  une  nappe 
amincie,  tendue  entre  les  pédoncules,  sur  laquelle  bombent  les  vais- 
seaux sanguins. 

L'examen  histologique  révèle  indiscutablement  la  spéciQcité  des 
lésions  constatées  dans  la  plupart  des  organes  énumérés  ci-dessus. 

Poumons,  —  Dans  les  poumons  on  trouve  immédiatement  au-dessous 
de  la  plèvre  et  un  peu  plus  loin  dans  le  parenchyme  pulmonaire  des 
lésions  nodulaires  qui  présentent  les  caractères  soit  de  petites  gommes 
en  formation,  soit  des  noyaux  de  pneumonie  interstitielle.  A  leur 
niveau  les  travées  alvéolaires  sont  épaissies,  les  cavités  des  alvéoles 
sont  diminuées,  quelques-unes  ont  disparu;  ces  dernières  cavités  sont 
comblées  par  des  éléments  cellulaires  qui  ont  surtout  l'aspect  de  cel- 
lules endothéliales  pulmonaires  desquamées  ou  de  cellules  en  proliféra- 
tion ;  quelques  globules  rouges  et  quelques  leucocytes  leur  sont 
mélangés.  Dans  les  coupes  examinées  on  ne  trouve  pas  d'artérite 
visible  des  artérioles  pulmonaires  ou  bronchiques,  mais  tous  les  vais- 
seaux sont  gorgés  de  sang.  Les  cloisons  interlobulai ressent  épaissies  ;  elles 
accentuent  par  leurs  reliefs  la  lobulation  du  poumon;  nettement 
limitées,  rigides,  elles  se  détachent  sur  la  surface  de  la  coupe  ;  quelques 
unes  sont  plus  nettement  épaissies  et  sclérosées.  Somme  toute,  le  poumon 
présente  des  nodules  d'alvéolite  proliférante  et  desquamative,  disposés 
surtout  dans  sa  zone  marginale;  un  certain  état  de  sclérose  diffuse 
s'associe  à  cette  localisation  nodulaire  dans  la  plus  grande  partie  du 
parenchyme. 

Cœur,  —  Sur  les  coupes  la  gomme  de  la  pointe  du  cœur  apparaît  sous 
la  forme  d'une  petite  masse  aux  contours  nettement  arrondis,  tangente 
au  péricarde  par  sa  surface  antérieure  et  s'enfonçant  dans  le  tissu 
myocardique  par  toute  sa  partie  postérieure.  Sa  forme  est  ovalaire,  son 
grand  diamètre  est  dirigé  d'avant  en  arrière,  et  à  la  dimension  de  un 
millimètre  à  peu  près.  Au  milieu  des  cellules  qui  constituent  la  gomme 
on  reconnaît  les  vestiges  des  travées  du  myocarde,  et  on  voit  que  ces 
travées  sont  en  continuité  avec  les  fibres  myocardiques  voisines.  Ces 
travées  intra-gommeuses  ont  l'aspect  vitreux,  elles  sont  opacifiées;  les 
cellules  qui  constituent  la  gomme  tendent  à  les  englober. 

Quant  â  ces  cellules  elles-mêmes,  elles  commencent  â  se  caséifier 
dans  la  partie  centrale  du  nodule  gommeux.  A  la  périphérie  elles  se 
présentent,  pour  le  plus  grand  nombre,  sous  le  type  embryonnaire  clas- 
sique. Quelques  éléments  cellulaires  se  distinguent  toutefois  des  élé- 
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ments  voisins  par  leur  apparence  maltinucléée,  et  se  rattachent  au  type 
de  cellules  géantes. 

Au  voisinage  de  la  partie  centrale  da  nodule  on  voit  une  artériole 
d*un  certain  calibre  dont  la  lumière  contient  des  globales  rouges.  A 
côté  existe  un  plus  petit  vaisseau  (voir  Planche  VII,  fig.  i).  Quelques 
petits  foyers  hémorrhagiques  sont  épars  dans  le  tissu  gommeux.  Au 
pourtour  de  la  gomme,  dans  la  zone  de  continuation  avec  le  myocarde, 
il  y  a  des  vaisseaux  nombreux.  Quelques-uns  se  sont  rompus,  et  Ton 
voit  au-dessus  de  la  gomme  (voir  Planche  VII,  fig.  i)  une  véritable 
infiltration  hémorrhagique,  sorte  d*infarctus  nettement  constitué,  qui 
forme  un  Ilot  sanguin  en  plein  tissu  myocardique. 

En  dehors  de  la  gomme,  sur  les  coupes  du  myocarde  pratiquées  en 
séries  à  son  voisinage,  on  voit  de  Tinfiltration  de  cellules  embryonnaires 
formant  sous  le  péricarde  d'une  part  une  véritable  couche  d'éléments 
nouveaux  qui  tendent  à  épaissir  le  feuillet  péricardique  et  s'enfonçant 
d'autre  part  entre  les  fibres  voisines  du  myocarde,  qu'elles  paraissent 
en  certains  points  comme  disséquer.  Ces  cellules  s'enfoncent  assez  loin 
dans  le  tissu  myocardique.  On  a  donc,  à  côté  d'une  gomme  du  myocarde 
nettement  limitée,  de  l'infiltration  diffuse  d'éléments  de  nouvelle  for- 
mation, qui  tendent  à  pénétrer  et  à  dissocier  les  fibres  do  myocarde. 
Eu  imaginant  an  degré  de  plus  dans  l'évolution  du  processus,  on  arri- 
verait à  la  formation  d'un  tissu  de  sclérose,  se  développant  parallèlement 
au  nodule  gommeux. 

Foie.  —  Le  foie  de  prime  abord  paraît  peu  atteint.  Aucune  grosse 
lésion  n'y  est  apparente.  Toutefois  l'on  distingue,  par  comparaison  avec 
les  espaces  sains,  qu'il  y  a  de  l'infiltration  nodulaire  dans  de  nombreux 
espaces  portes.  Des  traînées  de  cellules  embryonnaires  y  sont  déposées 
le  long  des  artérioles;  ces  traînées  se  renflent  par  place  et  prennent 
l'aspect  de  petites  gommes  en  formation,  péri-artérielles.  La  même  dis- 
position se  voit  autour  de  quelques  veines  sus-hépatiques. 

Les  cellules  hépatiques  paraissent  peu  modifiées.  On  ne  trouve  pas 
de  dégénérescence  amyloîde. 

Reins.  —  Les  lésions  des  reins  sont  plus  frappantes.  Plusieurs 
gommes  se  voient  dans  la  substance  pyramidale.  Leur  aspect  est  carac- 
téristique. Les  contours  en  sont  nettement  arrondis,  deux  surtout  sont 
remarquables  :  l'une  a  deux  millimètres  environ  de  diamètre;  l'autre 
irrégulièrement  allongée,  ovalaire,  a  trois  millimètres  environ  sur  son 
grand  axe,  sa  portion  centrale  tend  à  la  caséificatioii.  Autour  de  ces 
deux  gommes  il  y  a  une  congestion  intense;  les  vaisseaux  sanguins, 
bondés  de  globules,  leur  font  une  sorte  de  couronne  apoplectiforme. 
Une  véritable  nappe  sanguine  périgommeuse  est  ainsi  constituée.  En 
d'antres  points  de  la  substance  pyramidale  les  amas  embryonnaires  sont 
plus  petits.  Us  sont  disposés  entre  les  tubes  du  rein  et  les  séparent  parles 
traînées  linéaires  qu'ils  forment.  On  retrouve  ainsi  l'aspect  d'infiltration 
embryonnaire  diffuse  qui  a  été  constatée  entre  les  fibres  du  myocarde. 
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isolées,  en  état  évident  de  migration  dans  le  courant  sanguin,  son 
décelées  dans  ces  organes.  Leur  importance  j  ponift  minime. 

Méninges  et  centres  nerveux.  —  La  région  du  quatrième  Yentricule, 
à  la  base  de  laquelle  on  avait  surtout  constaté  macroscopiquement  de 
la  congestion  et  des  exsudats  méningitiques,  a  été  seule  conservée  pour 
l'examen  histologique.  Des  coupes  en  série  sont  pratiquées,  comprenan  t 
les  pédoncules  cérébelleux,  la  portion  voisine  du  cervelet,  la  protu- 
bérance annulaire,  le  bulbe.  —  Les  lésions  vasculaires  de  congestion 
intense  y  sont  la  note  dominante.  Sur  les  coupes  les  sinus  veineux  sont 
remplis  de  sang  qui  paraît  presque  thrombose,  les  plexas  choroïdes 
sont  épaissis  et  turgescents.  Les  artères,  béantes,  sont  remplies  d'hé- 
maties. On  ne  voit  pas  de  lésions  nettes  d'artérite  si  ce  n'est  sur 
quelques  artérioles,  dont  les  parois  sont  épaissies.  Mais  la  périartère 
en  beaucoup  de  points  est  notablement  altérée  et  infiltrée  par  des  élé- 
ments lymphocytiqnes.  La  même  disposition  se  voit  autour  des  grosses 
veines. 

Quant  à  la  pie-mère,  dans  les  points  qui  correspondent  aux  exsu- 
dais méningés,  elle  se  présente  sous  l'aspect  d'une  véritable  nappe 
d'éléments  embryonnnaires  et  lymphocytiqnes.  Il  y  a  là  une  inûltration 
diiîuse  d'éléments  de  nouvelle  formation  ;  nulle  part  on  ne  voit  de  dis- 
position nodulaire  nettement  accentuée,  pouvant  donner  l'apparence 
de  la  gomme.  Les  vaisseaux  pie-mériens  gorgés  de  sang,  distendus, 
tranchent  sur  la  nappe  d'infiltration  embryonnaire  voisine. 

La  substance  grise  et  la  substance  blanche  des  centres  nerveux  exa- 
minés ne  présentent  pas  de  lésions  marquées.  Un  certain  degré  decon* 
gestion  y  est  seulement  apparent,  comme  dans  tous  les  autres  organes. 

Nous  aurions  été  heureux,  pour  compléter  cette  étude, 
de  pouvoir  déceler  dans  nos  coupes  le  spirochète  de  Schau- 
dinn.  Malheureusement  la  conservation  des  organes  de  notre 
petit  malade,  décédé  depuis  trois  ans  déjà,  n'avait  pas  été 
pratiquée  en  vue  de  cette  recherche,  à  laquelle  nous  avons 
dû  renoncer. 

L'intérêt  anatomique  de  notre  observation  n'en  est  pas 
moins  considérable.  Tous  les  viscères  sont  lésés  à  des  titres 
variés.  La  multiplicité  des  gommes  est  remarquable  dans 
les  reins  et  dans  les  capsules  surrénales  en  particulier.  La 
gomme  du  myocarde,  les  gommes  des  reins,  les  gommes  de 
la  capsule  surrénale  présentent  toutes  les  modalités  de 
révolution  du  nodule  gommeux.  Sur  les  plus  grosses 
gommes,  celle  du  myocarde  particulièrement,  (voir  fig.  1), 
et  celles  des  reins,  la  transformation  caséeuse  des  centres 
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nodulaires  commence  à  se  produire;  les  gommes  plus  petites 
présentent  le  stade  embryonnaire  typique.  L'on  peut  con- 
stater que  les  éléments  cellulaires  qui  concourent  à  leur 
formation  sont  surtout  des  lymphocytes  mononucléaires, 
dont  quelques-uns  plus  allongés,  à  noyau  plus  petit,  à  pro- 
toplasma mieux  dilTérencié,  représentent  le  type  des  cellules 
embryonnaires  classiquement  signalées  dans  les  gommes. 
Quelques  cellules  géantes,  qui  vraisemblablement  sont  de 
gros  mononucléaires  à  noyaux  fractionnés,  se  distinguent 
parmi  les  éléments  voisins. 

Un  caractère  frappant  est  Tintensité  de  la  congestion  dans 
le  voisinage  des  nodules  gommeux.  Cette  congestion  va 
jusqu'à  provoquer,  dans  le  rein  surtout,  l'apparence  de  véri- 
tables infarctus  disposés  autour  des  gommes.  Une  infiltra- 
tion sanguine  du  voisinage  se  voit  ainsi  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  gomme  du  myocarde,  lui  formant  une  sorte  de 
calotte  qui  recouvre  l'un  de  ses  p6les  (voir  fig.  1).  Quelques 
capillaires  rompus  en  plein  tissu  gommeux  donnent  de  pe- 
tits infiltrais  dans  la  gomme  elle-même.  Les  mômes  particu- 
larités se  rencontrent  dans  les  grosses  gommes  des  reins  et 
des  capsules  surrénales. 

A  côté  des  gommes,  on  découvre  dans  la  plupart  des 
organes  une  infiltration  diffuse  de  cellules  embryonnaires, 
plus  ou  moins  étendue  dans  le  tissu  voisin.  Cette  infiltra- 
tion est  nettement  apparente  dans  le  myocarde  en  particu- 
lier; on  voit  les  traînées  de  cellules  embryonnaires  fuser 
au  voisinage  de  la  gomme  entre  les  fibres  myocardiques 
(voir  fig.  1);  sous  le  péricarde,  toujours  au  pourtour  de  la 
gomme,  elles  forment  une  véritable  assise  qui  épaissit  le 
feuillet  péricardique.  Dans  le  rein  la  même  disposition  se 
produit  entre  les  tubes  rénaux;  dans  le  foie  les  espaces 
portes  présentent  une  formation  embryonnaire  analogue, 
étendue  à  de  très  nombreux  espaces  portes. 

Cette  infiltration  diffuse  de  cellules  embrvonnaires  re- 
présente,  à  Tétat  d'origine,  la  seconde  lésion  classique  de  la 
syphilis  viscérale,  nous  voulons  dire  le  tissu  scléreux.  Dans 
notre  observation,  la  sclérose  ne  parait  nettement  constituée 
que  dans  le  poumon,  od  nous  avons  constaté  l'épaississemcnt 
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des  cloisons  interacineuses  el  interlobulaires.  Le  jeune  âge 
de  l'enfant  a  été  sans  doute  une  cause  empêchante,  et  la 
sclérose  n'a  pas  eu  le  temps  de  se  développer  dans  les 
autres  organes,  malgré  l'intensité  et  la  virulence  de  l'in- 
fection. Mais  le  début  en  est  très  nettement  indiqué  par  l'in- 
filtration embryonnaire. 

Nous  revenons  en  terminant  sur  l'accentuation  du 
processus  hémolytique  déjà  constaté  dans  les  observations 
antérieures.  Bien  que  la  dégénérescence  pigmenlaire  se 
rencontre  dans  beaucoup  d'affections  et  ne  puisse  être  con- 
sidérée comme  un  attribut  spécial  de  la  syphilis,  il  était  inté- 
ressant de  rapporter  un  troisième  cas  de  syphilis  congéni- 
tale, dans  lequel  cette  dégénérescence  est  aussi  marquée 
que  dans  les  deux  premiers  cas.  La  rate  seule  dans  les  cas 
antérieurs  paraissait  l'organe  agissant  dans  la  détermination 
du  processus;  la  capsule  surrénale  dans  le  cas  nouveau 
s'ajoute  à  la  rate  pour  accentuer  le  phénomène  hémolytique. 
Toute  la  portion  médullaire  de  cet  organe  est  infiltrée  de 
pigment  ocre,  qui,  nous  l'avons  dit,  se  dessine  sous  l'action 
des  agents  chimiques  révélateurs  comme  un  véritable 
ruban  que  borde  de  chaque  côté  la  substance  corticale  ;  dans 
cette  dernière  substance,  au  contraire,  on  ne  voit  aucune 
trace  de  dépôt  pigmentaire.  On  ne  peut  que  rappeler  à  ce 
sujet  le  rôle  bien  connu  des  altérations  de  la  surrénale  dans 
la  genèse  des  maladies  diverses  à  mélanodermie. 

Notons  aussi,  toujours  au  point  de.vue  pathogénique,que 
notre  petit  malade  présentait  une  infection  gastro-intesti- 
nale surajoutée  à  l'infection  syphilitique.  Nous  avions  con- 
staté la  même  concordance  dans  les  deux  autres  observations 
et  nous  pensions  que  deux  infections  ainsi  surajoutées  com- 
binaient leur  action  pour  la  détermination  intensive  du 
processus  hémolytique.  Le  traitement  établi  avait  dans  le  cas 
actuel^  comme  dans  un  des  cas  antérieurs,  heureusement 
modifié  les  accidents  intestinaux,  et  les  selles  étaient  rede- 
venues normales  quelques  jours  avant  la  mort.  L'infection 
gastro-intestinale  paraissait  ainsi  jugulée.  Nous  croyons 
donc  que  l'infection  syphilitique  a  joué  le  rôle  prédomi- 
nant dans  la  détermination  du  processus  d'hémolyse. 
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EXPLICATION   DE   LA  PLANCHE    VII 


FiG.  1.  —  Gomme  de  la  pointe  du  myocarde. 

La  portion  oeotrale  do  la  gomme  commence  à  se  caséiAer. 

La  portion  périphérique  est  constitaée  par  les  cellules  lymphocjtiques  et  les  cellules 
embryonnaires  classiques. 

Un  vaisseau  qui  contient  quelques  globules  rouges  se  voit  dans  la  partie  droite  de  la 
gomme  :  autour  de  ce  vaisseau  il  y  a  un  amas  cooglomëré  de  cellules  embryonnaires. 

Des  fibres  du  myocarde  en  dégénérescence  sont  disséminées  à  la  surfaco  de  la  gomme 

Un  gros  foyer  d'infiltration  hémorragique  coiffe  le  pôle  supérieur  de  la  gomme.  Quel- 
ques globules  rouges  en  amas  sont  aperçus  en  plein  tissu  gommeux, 

De  l'infiltration  embryonnaire  diffuse  sépare  les  fibres  du  myocarde  voisines  de  la 
gomme. 

Fio.  2.  —  Coupe  longitudinale  d'une  portion  de  la  capsule  surrénale. 

La  capsule  est  enroulée  sur  elle-même,  et  l'on  voit  ses  contours  deux  fois  reprodtdts 

De  nombreuses  gommes  miliaires  sont  disposées  dans  sa  substance  corticale. 

En  haut  deux  de  ces  gommes  affrontent  la  substance  médullaire. 

En  bas  une  plus  grosse  gomme  À  contours  ovalaires  remplit  toute  la  substance  cor- 
ticale qu'elle  déborde  en  dehors  dans  l'enveloppe  capsulaire,  et  en  dedans  dans  la  sub- 
stance médullaire. 

Ija  substance  médullaire,  traversée  par  de  gros  vaisseaux  béants,  est  très  congestion- 
née. EUe  est  infiltrée  de  pigment  ocre  d'origine  hémolytique. 
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CYANOSE  CONGÉNITALE  AVEC  POLYGLOBULIE  VRAIE 

SANS  MALFORMATION   CARDIAQUE  ET  SANS  SPLÉNOMÉGAUE 

PAR    MM. 
L.  AMBARD    ot  N.  FXBSSDfGBR 


On  admet  aujourd'hui  que  les  cyanoses  avec  polyglo- 
bulie  peuvent  reconnaître  deux  causes  tout  à  fait  distinctes. 

Le  premier  type  de  ces  maladies  le  plus  anciennement 
observé  et  le  mieux  connu  est  la  cyanose  avec  polyglo- 
bulie  consécutive  à  un  trouble  de  l'hématose  :  les  plus  fré- 
quentes sont  les  cyanoses  coïncidant  avec  une  malformation 
cardiaque  telle  que  la  persistance  du  trou  de  Botal,  une  per- 
sistance du  canal  artériel  ou  un  rétrécissement  de  Tartère 
pulmonaire,  les  cyanoses  consécutives  à  un  rétrécissement 
trachéal  ou  à  une  lésion  pulmonaire  quelconque,  etc.  Dans 
ces  cyanoses,  le  sang,  pour  des  raisons  en  quelque  sorte 
extérieures  à  lui,  est  gêné  dans  son  fonctionnement  normal 
et  la  polyglobulie  se  présente  alors  comme  une  réaction 
compensatrice. 

Mais  à  côté  de  ces  cyanoses  il  en  est  d'autres  qui  ne 
sont  explicables  ni  par  une  malformation  cardio-vasculaire, 
ni  par  une  gêne  fonctionnelle  du  poumon.  C'est  cette  forme 
de  maladie  que  M.  Vaquez  a  signalée  en  1892^ 

La  même  année,  un  nouveau  cas  en  fut  signalé  par 
Rendu. 

1.  Vaqubz,  Sur  une  forme  spéciale  de  cyanose  s'accompagnant  d'hyper- 
globulie  excessive  et  persistante  (Soc.  de  BioL,  7  mai  1902). 
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Puis  en  1895,  lors  d'une  troisième  observation  publiée  par 
Rendu  etWidaP,  M.  Vaquez  complète  sa  communication  de 
1892  par  la  publication  du  protocole  d'autopsie  de  son  malade* 

Celui-ci,  entre  autres  manifestations  pathologiques  re« 
marquables,  avait  une  rate  très  volumineuse  ;  MM.  Rendu 
etWidal,  de  leur  côté,  avaient  noté  que  leur  malade  avait 
une  rate  tuberculeuse  également  très  hypertrophiée. 

Le  syndrome  que  M.  Vaquez  décrivit  alors  sous  le  nom 
d'  ((  hyperglobulie  avec  splénomégalie  »  fut  depuis  maintes 
fois  retrouvé  et  notamment  par  Moutard-Martin  et  Lefas, 
W.  Osier,  Gominotti,  Cabot,  Keen,  Saundby  et  Russell, 
Turk,  Collins,  Preiss,  etc. 

Quelle  était  la  cause  de  ce  syndrome?  M.  Vaquez,  dès  sa 
première  communication,  avait  émis  l'hypothèse  d'une 
hyperactivité  excessive  des  organes  hématopoïétiques. 

Turk^,  en  1902,  établit,  entre  la  polyglobulie  splénomé- 
galique  et  la  leucémie  myéloïde  à  grosse  rate,  un  parallèle 
d^où  il  ressort  pour  l'auteur  que  la  polyglobulie  spléno- 
mégalique  résulte  d'une  hyperactivité  des  organes  héma- 
topoiétiques.  En  mars  1904,  Parkes  W^eber  ^  publie  un  cas  de 
«  polycjrthémie  chronique  avec  grosse  rate,  maladie  pro- 
bable de  la  moelle  osseuse  ». 

Enfin,  cette  pathogénie  médullaire  est  à  nouveau  corro- 
borée par  MM.  Vaquez  et  Laubry  *,  Parkes  Weber 'et  tout  der- 
nièrement par  Hutchinson  et  Miller,  Blumenthal,  etc. 

Il  semble  que  ce  soit  M.  Parkes  Weber  qui  ait  apporté 
en  faveur  de  cette  théorie  le  premier  argument  décisif. 
P.  Weber  trouve,  en  effet,  à  Fautopsie  de  son  malade,  une 
moelle  osseuse  dont  il  fait  la  description  suivante  :  Thu- 
mérus  gauche  sectionné  longitudinalement  montre  une 
transformation  rouge  de  toute  la  moelle  osseuse  ;  le  fémur 
gauche  et  le  tibia  droit  montrent  un  état  identique;  par 
contre  la  moelle  des  petits  os,  radius,  etc.  est  restée  pâle; 

4.  RmiDU  et  Widal,  Soc.  méd,  des  Hôp.j  25  janv.  1893. 

2.  Turk,  Wien.  klin.  Wochenschafl,  1904,  n»  14. 

3.  P.  Webbr,  Clinical  Society*s  transactions^  XXXVII. 

4.  Vaqubz  et  Laubry,  Tribune  médicale,  1904. 

5.  P.  Weber,  25  février  1905. 


166  L.   AMBABD   ET  N.   FIESSINGËR. 

à  Texamen  microscopique  on  constate  la  disparition  du  tissu 
graisseux  remplacé  par  un  tissu  lacunaire  très  vascularisé  et 
rempli  de  myélocytes  de  divers  types,  de  globules  rouges  et 
de  normoblastes. 

Déjà  dans  la  seconde  observation  de  Cabot,  dans  les  deux 
cas  de  Turk  se  trouvait  notée  l'existence  dans  le  sang  cir- 
culant de  quelques  myélocytes  et  de  quelques  normoblastes, 
c'est-à-dire  de  cellules  qu'on  ne  rencontre  que  dans  les  cas 
d'hyperactivité  de  la  moelle  osseuse.  L'hyperactivité  médul- 
laire qui  était  donc  probable  d'après  les  faits  signalés  par 
Cabot  et  Turk  devenait  donc  certaine  après  l'observation 
de  P.  Weber. 

La  plupart  des  travaux  les  plus  récents  semblent  tous 
s'accorder  avec  cette  interprétation  des  faits.  Dans  leur 
observation  publiée  en  juillet  1904,  MM.  Vaquez  et  Laubry 
signalent  des  myélocytes  et  quelques  hématies  nucléées  dans 
le  sang  circulant.  Parkes  Weber  (25  février  1905),  dans  une 
seconde  observation,  ne  retrouve  pas  de  myélocytes,  mais 
quelques  hématies  nucléées.  Hutchinson  et  Miller,  dans  une 
observation  avec  autopsie  publiée  le  17  mars  1906,  signalent 
à  la  fois  la  présence  d'hématies  nucléées  et  de  myélocytes 
dans  le  sang  circulant  et  la  reviviscence  d'une  moelle  os- 
seuse rouge. 

Enfin,  récemment,  R.  BlumenthaP  rapporte  un  cas  de 
polycythémie  où  les  myélocytes  existaient  dans  la  proportion 
de  45  p.  100  globules  blancs,  et  Jules  Bence' un  autre  cas  où 
le  sang  circulant  présentait  quelques  mégaloblastes  et  quel- 
ques normoblastes. 

De  ces  travaux,  il  semble  donc  acquis  aujourd'hui  que 
l'hyperactivité  de  la  moelle  osseuse  joue  un  rôle  important 
dans  le  syndrome  de  polyglobulie  avec  splénomégalie. 

C'est  pourquoi  un  grand  nombre  d'auteurs  appellent  cette 
affection  polyglobulie  myélogène  ou  myélopathique, 

MM.  Ménétrier  et  Aubertin,  dans  un  travail  récent  ^  la 

1.  R.  Blumbnthal,   Un  cas  de  polycythémie  myélogène  [Journ.  Médic.  de 
Bruxelles,  n"  35,  1905). 

2.  J.  Bbnce,  d'après  une  référence  de  folia  hœmalologica,  n*  1045. 

3.  Mbnbtribr  etÂUBERTiN,  Leucémie  myéloîde  et  myélomatoses  {Journ.  de 
Physiol.  et  de  Pathol  génér,,  Juillet  1906). 
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classent  parmi,  les  myélomatoses.  C'est,  d'après  eux,  une 
myélomatose  à  prédominance  hémoglobîque,  c'est-à-dire 
dans  laquelle  la  pullulation  des  cellules  rouges  l'emporte  de 
beaucoup  sur  celle  des  cellules  blanches  et  se  traduit  clinique- 
ment  par  de  la  polyglobulie,  de  même  que  Thyperplasie 
leucocytaire  se  traduit  par  de  la  leucémie.  Ils  insistent  sur 
ce  fait  que  le  siège  essentiel  de  Thyperplasie  est  la  moelle 
(ïsseuse,  Thyperplasie  myéloïde  de  la  rate  pouvant  s'y  joindre, 
mais  manquant  dans  la  plupart  des  cas^ 

Dans  cette  théorie  comment  devons-nous  interpréter  la 
splénomégalie?  Nous  devons  d'abord  rappeler  que  cette  splé- 
nomégalie  est  à  peu  près  constante,  et  qu'elle  n'aurait  fait 
défaut  que  dans  une  observation  de  P.  Weber  oîi  d'ailleurs 
l'auteur  n'a  pu  que  l'apprécier  cliniquement.  Par  contre  les 
lésions  de  la  rate  sont  des  plus  dissemblables  dans  les  di- 
verses observations,  la  rate  est  tuberculeuse  dans  les  cas  de 
Rendu  et  Wîdal  et  de  Moutard-Martin  et  Lefas,  ne  présente 
aucune  lésion  spécifique  dans  ceux  de  Cabot,  Saundby  et 
Russell,  Osier  et  Turk,  purement  congestive  dans  un  cas  de 
P.  Weber  et  d'Axel  Bald*,  enfin  dans  le  cas  d'Hutchinson  et 
Miller  la  rate  qui  pèse  532  grammes  présente  une  trans- 
formation myéloïde  partielle.  Deux  hypothèses  ont  été  pro- 
posées pour  interpréter  la  splénomégalie. 

Dans  la  première  hypothèse  l'altération  splénique,  quelle 
que  soit  sa  nature,  abolirait  la  fonction  érythrolytique  de 
la  rate  et  permettrait  un  véritable  pullulement  de  globules 
rouges. 

Cette  hypothèse  est  combattue  par  Turk,  Vaquez 
P.  Weber  et  Hutchinson,  et  à  très  juste  titre  semble-t-il,  car 
l'altération  splénique  semble  dans  certain  cas  très  douteuse 
et  Ton  ne  peut  vraiment  pas  conclure  d'une  simple  conges- 
tion splénique  qui  existe  seule  dans  certains  casa  une  insuf- 
fisance splénique. 

L'autre  hypothèse  généralement  admise  est  que  la  lésion 
de  la  rate  est  relativement  contingente,  que  la  rate  peut  être 

1.  Elle  n'existe  nettement  que  dans  l'observation  de  Hutchinson  et  Miller 
(Lancety  19  mars  1906;. 

2.  AXEL  Balda,  cité  d'après  FoHa  hœmatologica,  n*>  10,  1905. 
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grosse  pour  des  raisons  diverses  telles  qu'une  maladie  propre 
de  cet  organe  ou  une  congestion  veineuse  qui,  ainsi  que  nous 
le  verrons,  existe  presque  toujours  dans  cette  maladie.  Cette 
hypothèse  se  concilie  bien  avec  les  faits  observés,  même  avec 
la  transformation  myéloïde  de  la  rate  citée  par  Hutchinson. 
Nous  savons  en  effet  que  dans  certains  cas  de  réaction  très 
intense  de  la  moelle  osseuse,  du  tissu  myéloïde  actif  ne  se 
régénère  pas  seulement  dans  les  diaphyses  osseuses  mais 
peut  apparaître  dans  la  rate,  voire  même  dans  les  ganglions 
(Dominici). 

Telles  sont  les  idées  actuelles  sur  deux  points  importants 
de  la  «  cyanose  avec  polyglobulie  et  splénomégalie  »  et  dont 
Texposé  importait  à  la  définition  même  de  la  maladie,  puis- 
qu'une pathogénie  très  différente  distingue  cette  cyanose 
d'avec  les  cyanoses  par  malformation  cardiaque  et  autres, 
et  puisque  la  splénomégalie  par  sa  constance  en  impose  au 
premier  abord  pour  un  des  éléments  essentiels  de  l'affec- 
tion. La  cyanose  avec  polyglobulie  et  splénomégalie  présente 
encore  toute  une  série  de  caractères  qui  semblent  assez  dif- 
férents de  ceux  qu'on  observe  dans  la  cyanose  par  malfor- 
mation cardiaque. 

1**  Au  point  de  vue  de  l'âge,  les  cyanoses  habituelles  pro- 
venant pour  la  plupart  d'une  malformation  cardiaque  congéni- 
tale ne  permettent  pas  une  longue  survie  ;  les  cas  où  les  ma- 
lades atteignent  40  ou  45  ans  sont  des  plus  rares. 

La  cyanose  avec  splénomégalie  ne  se  révèle  que  tardi- 
vement, souvent  vers  40  ou  50  ans  :  37,  50,  58  ans 
(P.  Weber,  Vaquez)  et  permet  une  survie  de  1  à  5  ans. 

2®  Les  vaisseaux  sont  toujours  augmentés  de  calibre  dans 
la  forme  de  cyanose  qui  nous  occupe.  Cette  dilatation  est 
surtout  manifeste  pour  les  veines.  Elle  se  constate  déjà  cli- 
niquement,  car  on  voit  les  veines  sous-cutanées  de  la  face, 
des  mains  et  des  pieds  prendre  un  énorme  développement  ; 
elle  a  été  constatée  à  l'examen  ophtalmoscopique  chez  un 
malade  de  P.  Weber.  A  l'autopsie  on  voit  que  cette  dilata- 
tion veineuse  est  généralisée.  A  l'examen  microscopique  on 
constate  au  niveau  du  foie  et  du  rein  que  le  diamètre  des 
vaisseaux  est  considérable  comme  dans  des  organes  angio- 


CYANOSE   CONGÉNITALE  AVEC    POLYGLOBULIE  VRAIE.  169 

mateux.  Cette  augmentation  considérable  de  la  capacité  de 
l'appareil  circulatoire  coïncidant  avec  l'augmentation  du 
nombre  des  globules  rouges  dans  le  sang  est  un  des  carac- 
tères les  plus  saillants  de  cette  polyglobulie  avec  splénomé- 
galie. 

En  présence  d'une  augmentation  du  nombre  des  globules 
comptés  dans  un  millimètre  cube  de  sang,  on  discute  souvent 
le  point  de  savoir  s'il  y  a  polyglobulie  vraie  ou  concen- 
tration du  sang  :  ce  problème  se  pose  surtout  pour  la  «  poly- 
globulie des  altitudes  ».  Dans  la  cyanose  avec  splénomégalie, 
un  pareil  problème  ne  se  pose  pas  *  ;  non  seulement  le  chiffre 
relatif  des  globules  est  augmenté,  mais  encore  la  quantité 
de  sang  totale  est  nécessairement  plus  considérable  que  la 
quantité  normale.  C'est  pourquoi  P.  Weber  associe  au  mot 
de  polyglobulie  le  mot  de  pléthore  vraie  (polycythemia  with 
true  plethora)  et  Vaquez  emploie  le  mot  de  polyhémie. 

3°  Etat  du  sang.  Si  la  quantité  du  sang  est  augmentée  au 
point  de  vue  absolu — la  valeur  relative  en  globules  est  éga- 
lement très  augmentée.  Les  chiffres  oscillent  ordinairement 
autour  de  6  à  8  millions  mais  peuvent  atteindre  11  millions 
(Hutchinson).  Le  diamètre  des  globules  reste  à  peu  près  nor- 
mal (7,6)  par  opposition  au  diamètre  légèrement  augmenté 
(9  (Jt.)  des  hématies  des  cyanoses  congénitales  (Vaquez). 

Il  semble  qu'en  général  la  valeur  globulaire  reste  nor- 
male, le  taux  de  l'hémoglobine  étant  à  peu  près  proportionnel 
au  chiffre  des  hématies. 

Le  nombre  des  globules  blancs  est  presque  toujours  aug- 
menté, et  oscille  de  8  à  30000. 

Le  nombre  des  polynucléaires  est  nettement  accru  de  70  à 
8S  p.  100.  Il  existe  toujours  une  augmentation  notable  des 
éosinophiles  et  des  mastzellen. 

Enfin,  comme  nous  l'avons  vu,  on  a  signalé  assez  souvent 
quelques  hématies  nucléées  et  quelques  myélocytes.  Comme 

1.  L'un  de  nous  a  démontré  avec  M.  Bbacjard  qne  la  dépression  atmo- 
sphérique n'augmente  pas  le  nombre  des  globules  dans  le  sang  central  et  que 
par  conséquent  V  «  hyperglobulie  aiguë  «  des  altitudes  se  réduisait  à  une  po- 
lyglobulie périphérique.  —  âmbard  et  Beaujard,  Effet  de  la  dépression  baromé- 
trique de  courte  durée  sur  la  teneur  du  sang  en  hématies  {Soc,  de  BioL, 
3  mai  1902). 
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phénomènes  liés  à  la  congestion  vasculaire  on  signale  assez 
souvent  des  vertiges  marqués,  des  œdèmes  très  nets  et  un  état 
mental  des  sujets  très  particulier  :  ceux-ci  sont  à  la  fois 
irritables,  déprimés,  et  répondent  avec  une  grande  lenteur. 

L'observation  que  nous  relatons  concorde  dans  ses  grandes 
lignes  avec  le  tableau  morbide  que  nous  venons  de  résumer, 
mais  elle  présente  les  deux  points  particuliers  suivants  : 

1^  Il  semble  que  la  cyanose  ait  débuté  dès  la  naissance, 
se  soit  amendée  pendant  toute  la  période  de  la  vie  génitale 
pour  ne  réapparaître  qu'après  la  suppression  des  règles.  La 
congénitalité  de  Taffection  n'a  pas  élé  encore  signalée,  sauf 
peut-être  dans  le  cas  de  R.  Blumenthal  dont  nous  aurons  à 
reparler. 

2°  Le  poids  de  la  rate  était  de  150  grammes.  Déjà,  nous 
l'avons  vu,  on  n'accordait  qu'une  signification  accessoire  à 
rhypertrophie  splénique.  Celte  observation  prouve  que  la 
splénomégalie  peut  manquer  complètement. 

3^  L'examen  des  vaisseaux  montre  une  dilatation  veineuse 
telle  que  la  polyhémie  est  hors  de  doute  dans  notre  cas. 

M™«  G...  est  n^e  à  terme  et  a  élé  nourrie  au  biberon. 

D'après  les  renseignements  qu'elle  tenait  de  son  entourage  dès  sa 
naissance,  on  trouva  qu'elle  avait  le  visage  bleu;  un  médecin  consull<'» 
par  sa  mère  aurait  déclaré  qu'elle  vivrait  peu  parce  qu'elle  a>ait  une 
maladie  de  cœur,  enfin  elle  ne  pouvait  dormir  qu*assise. 

Elle  se  rappelle  qu'elle  ne  pouvait  courir  comme  les  autres  enfants 
du  même  âge  sans  être  immédiatement  essoufflée. 

Vers  l'époque  de  ses  premières  règles  tous  ses  malaises  ont  dispant. 
Elle  se  marie,  a  une  fausse  couche  de  quatre  mois,  mais  pas  d'auti  c 
grossesse.  Vers  l'époque  de  la  ménopause  elle  redevient  bleue,  très  es- 
soufflée au  moindre  effort.  En  1895  elle  entre  une  première  fois  dans  le 
service  de  M.  Huchard  et  l'on  constate  nettement  à  celle  époque  qu'elle 
est  cyanosée. 

En  raison  des  difficultés  de  l'interrogatoire,  il  est  presque  impossible 
de  lui  faire  préciser  les  maladies  qu'elle  a  contractées.  Mais  par  son 
entourage  nous  apprenons  qu'elle  s'adonna  longtemps  aux  boissons 
alcooliques. 

En  juin  1903  la  malade  fait  un  second  séjour  dans  le  même  service 
où  elle  entre  pour  une  dyspnée  d'effort  et  des  troubles  visuels. 

Cette  malade  qui  est  de  taille  moyenne,  de  très  forte  corpulence, 
pri'sente  un  aspect  cyanose  et  congestionné  des  plus  caractéristiques. 
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Elle  ne  peut  reposer  qu'à  demi  assise  sur  son  lit,  elle  est  constamment 
essoufflée,  Tanxiété  du  visage  est  encore  accusée  par  une  exophtalmie 
bilatérale  très  nette.  La  figure  est  d'un  bleu  vineux  intense,  surtout  ac- 
cusé aux  pommettes,  aux  lèvres  et  aux  oreilles,  les  vaisseaux  superfi- 
ciels des  joues,  du  nez  et  des  conjonctives  sont  très  congestionnés.  Les 
mains  et  les  pieds  présentent  ce  même  aspect  cyanotique,  mais  dans 
ces  régions  on  remarque  en  plus  maintes  veines  extrêmement  dilatées. 
Un  œdème  modéré  occupe  tout  le  membre  inférieur. 

Dès  que  la  malade  s'excite  pour  parler  ou  faire  un  effort,  on  voit 
s'accuser  encore  davantage  cette  note  congestive  et  souvent  la  malade 
rentre  spontanément  dans  le  mutisme  ou  s'arrête  dans  ses  gestes  en 
présentant  des  signes  d'oppression  intense. 

L'interrogatoire  est  des  plus  pénibles,  car  la  malade  est  très  irritable 
et,  après  quelques  questions,  garde  un  mutisme  complet;  d'ailleurs 
même  lorsqu'elle  fait  preuve  de  bonne  volonté,  ses  souvenirs  ne  s'as- 
semblent qu'avec  une  grande  lenteur  et  sur  bien  des  points  ont  perdu 
toute  précision. 

L'examen  du  cœur  est  absolument  négatif,  on  ne  perçoit  aucun  bruit 
de  souffle,  aucun  frémissement  de  la  région  précordiale.  Il  est  impossible 
de  sentir  battre  la  pointe  et  d'en  fixer  le  siège.  La  percussion  est  difficile 
en  raison  de  l'adiposité  de  la  malade. 

Le  pouls  est  régulier,  bien  frappé,  la  pression  esta  15  ce.  Hg. 

Aux  deux  bases  on  perçoit  des  foyei^  de  râles  sous-crépitants. 

L'adiposité  du  sujet  rend  absolument  impossible  la  délimitation  du 
foie  et  de  la  rate. 

Examen  du  sang  :  Il  fut  fait  à  trois  reprises  différentes  et  à  quelques 
jours  d'intervalle,  deux  fois  par  piqûre  du  doigt  et  une  fois  par  ponction  de 
la  céphalique,  les  résultats  furent  absolument  semblables  dans  les  trois 
cas  : 

Globules  rouges 7  800000 

Globules  blancs 20000 

Hémoglobine,  12  p.  100,  appareil  de  Malassez. 

Diamètre  moyen  des  Gl.  r.  8  [jl,  calculé  à  la  règle  de  Malassez. 

Depuis  son  entrée  dans  le  service  jusqu'à  sa  mort  qui  eut  lieu  en 
mars  1906,  l'aspect  et  l'état  subjectif  changèrent  peu.  Elle  se  plaignait 
surtout  d'essoufflement  et  de  troubles  de  la  vue. 

En  apparence  tout  au  moins  les  aggravations  passagères  de  son  état 
semblèrent  surtout  liées  à  des  poussées  d'œdèmes  considérables  que 
Ton  pouvait  combattre  avec  succès  par  la  digitale  et  les  purgatifs  et 
par  le  régime  lacté.  Il  semble  qu'elle  ait  succombé  à  une  de  ces 
poussées  d'œdèmes. 

Un  mois  avant  sa  mort,  le  29  janvier  1906,  alors  que  les  bydropisies 
étaient  déjà  considérables,  un  nouvel  examen  de  sang  fut  fait  qui  donna 
les  résultats  suivants  : 


i'72  L.   AMBARD  ET   N.    FIE8SINGER. 

Globules  rouges 5  615  000 

Globules  blancs 6800 

Hémoglobine  (appareil  d'Henocque)  11p.  100. 

Formule  leucocytaire  : 

Poly. 75 

Lympho 22 

Grands  mono 2 

Éosinophiles 1 

Pas  d'éléments  anormaux. 

Autopsie.  —  1®  Aspect  macroscopique  : 

Un  fait  général  frappe  immédiatement  Fattention,  c'est  l'énorme 
dilatation  de  tous  les  vaisseaux  et  la  grande  quantité  du  sang  qui 
s'écoule  à  la  section  du  pédicule  hépatique,  à  l'ouverture  des  sinus  crâ- 
niens, etc. 

Cerveau.  —  Normal,  les  méninges  sont  très  congestionnées. 

Cœur.  —  Le  poids  du  cœur  avec  la  crosse  de  Taorte  dépasse 
800  grammes.  Le  ventricule  gauche  est  extrêmement  hypertrophié  — 
Absence  complète  de  toute  perméabilité  interauriculaire  et  de  toute 
lésion  valvulaire  sinon  au  niveau  des  valvules  aortiques  où  il  existe 
une  légère  induration. 

Aorte,  —  L'aorle  est  extrêmement  dilatée  et  présente  une  plaque 
athéromateuse  sur  la  concavité  de  la  crosse;  — les  coronaires  sont  per- 
méables, du  moins  dans  une  notable  étendue  à  partir  de  Taorte. 

Foie.  —  Le  foie  pèse  1500  grammes;  sa  capsule  est  très  épaissie. 
Le  parenchyme  est  gorgé  de  sang,  mais  ne  présente  pas  Taspect  mus- 
cade. '^ 

Rate.  —  La  rate  pèse  150  grammes.  La  capsule  est  très  résistante 
à  la  coupe,  le  parenchyme  semble  normal. 

Reins.  —  Les  reins  pèsent  respectivement  165  et  160  grammes;  les 
capsules  sont  soulevées  par  des  kystes  nombreux  et  très  adhérentes 
au  parenchyme.  Celui-ci  à  la  coupe  paraît  très  congestionné.  Capsules 
surrénales  normales.  Péritoine  :  abondant  liquide  d'ascite. 

2<*  L'aspect  histologique  du  foie  est  absolument  spécial  et  se  carac- 
térise presque  uniquement  par  une  dilatation  extraordinaire  de  tous  les 
capillaires  sanguins  gorgés  de  globules  rouges.  Cette  dilatation  est 
absolument  généralisée  de  sorte  que  le  foie  ne  ressemble  aucunement 
au  foie  cardiaque  dont  les  lésions  sont  prédominantes  ou  localisées  à 
la  zone  sus-hépatique.  Ici  tous  les  capillaires  du  lobule  sont  également 
dilatés.  Et  cette  dilatation  est  telle  que  les  capillaires  ont  parfois  un 
diamètre  triple  de  celui  des  trabécules.  Les  cellules  hépatiques  ne  pré- 
sentent d'ailleurs  pas  de  lésion  nette.  En  certains  points  elles  sont 
légèrement  atrophiées  et  aplaties  par  la  dilatation  des  capillaires. 
Parfois  les  capillaires  sont  tellement  dilatés  qu'ils  arrivent  à  la  coales- 
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cence  et  qa*on  a  un  aspect  pseado-hémorragique.  Les  grosses  veines 
portes  et  sus-hépatiques  sont  volumineuses  et  gorgées  de  sang.  Les 
artères  le  sont  aussi,  mais  moins.  Les  canaux  biliaires  sont  normaux. 
Enûn  dans  certains  points  il  y  a  une  très  légère  prolifération  du  tissu 
de  l'espace  porte,  mais  sans  cirrhose  véritable. 

Du  côté  du  rein  trois  points  particuliers  frappent  dès  Tabord  :  i^  des 
lésions  de  néphrite  intestilielle  assez  avancée;  2^  une  hypertrophie 
énorme  des  glomérules;  3<*  une  dilatation  considérable  des  gros  et 
petits  vaisseaux. 

Les  lésions  scléreuses  prédominent  au  niveau  de  la  substance  médul- 
laire. Elles  s'accompagnent  d'un  certain  degré  de  dilatation  des  tubuli 
contorti  avec  atrophie  de  leurs  cellules.  En  certains  points  une  gaine 
fibreuse  entoure  chaque  tube  constitué.  Les  glomérules  sont  énormes 
malgré  qu'il  y  ait  un  léger  deRré  de  sclérose  périglomérulaire.  Cette 
hypertrophie  des  glomérules  semble  s'expliquer  suffisamment  par  la 
congestion  vasculaire.  Il  n'y  a  pas  de  glomérules  fibreux. 

La  dilatation  des  capillaires  est  aussi  marquée  au  rein  qu'au  foie 
et  particulièrement  accentuée  au  niveau  des  capillaires  intertubulaires 
qui  sont  dilatés  et  comme  sculptés  dans  le  tissu  conjonctif.  Les  veines 
et  les  artères  sont  également  dilatées  et  gorgées  de  sang.  De  plus,  les 
artères  offrent  un  degré  avancé  d'endo  et  de  péri-artérite  ainsi  qu'une 
hypertrophie  considérable  des  fibres  musculaires. 

Du  côté  du  cœur  il  existe  un  lé^er  degré  de  sclérose  interstitielle, 
mais  ce  qui  domine  c'est  l'énorme  réplétion  des  vaisseaux  qui  sont 
gorgés  de  sang  et  même  des  capillaires  qui  sont  comme  injectés  et 
angiomateux. 

Les  capsules  surrénales  présentent  des  lésions  assez  avancées  d'hy- 
perplasie  adénomateuse,  comme  il  en  existe  souvent  dans  les  scléroses 
rénales,  mais  de  plus  une  dilatation  capillaire  aussi  nette  que  celle  du 
foie  et  du  rein. 

Ainsi  donc, dans  les  quatre  organes  que  nous  avons  pu  exa- 
miner le  fait  prédominant  était  une  dilatation  énorme  des 
vaisseaux  et  des  capillaires  qui  les  transformait  en  de  véri- 
tables angiomes.  Ces  lésions,  si  elles  ne  nous  apprennent  rien 
sur  la  pathogénie  de  la  polyglobulie  —  et  malheureusement 
la  rate  et  la  moelle  osseuse  ont  été  perdues  dans  notre  observa- 
tion —  servent  au  moins  à  montrer  que  la  polyglobulie  est 
bien  une  polyglobulie  vraie,  puisque  à  la  polyglobulie  péri- 
phérique s'associe  une  polyglobulie  viscérale  généralisée. 

Ces  lésions  sont  absolument  analogues  à  celles  décrites 
par  M.  Parkes  Weber  qui  a  bien  voulu  nous  communiquer 
ses  préparations.  Notons  également  que  dans  la  thèse  de 
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Lefas  il  existe  une  figure  de  rein  dans  laquelle  Taspect  an- 
giomateux  de  Torgane  est  bien  nettement  figuré,  bien  que 
Tauteur  n'ait  pas  attiré  Tattention  sur  la  polyglobulie  vis- 
cérale. De  ces  faits  résulte  que  notre  malade  était  bien 
atteint  d'une  cyanose  avec  polycythémie  et  sans  affection 
cardiaque  ni  pulmonaire.  Trois  points  méritent  à  notre  avis 
de  retenir  notre  attention  dans  ce  cas. 

1<>  Polffhémie,  —  La  polyhémie  était  vraiment  ici  à  la 
fois  qualitative  et  quantitative. 

Au  point  de  vue  qualitatif,  nous  trouvons  aussi  bien 
dans  les  capillaires  périphériques  que  dans  la  veine  céplia- 
lique  plus  de  sept  millions  de  globules  rouges.  Même  à  la 
période  ultime,  alors  que  les  œdèmes  étaient  considérables, 
le  nombre  des  globules  rouges  était  de  5600  000,  ce  qui  à 
première  vue  constituerait  une  sorte  de  paradoxe  hématolo- 
gique, étant  donnée  l'affection  particulière  où  il  s'est  j 
développé. 

Au  point  de  vue  quantitatif,  nous  avons  des  preuves  in- 
déniables de  l'augmentation  de  la  quantité  totale  du  sang 
dans  le  développement  énorme  du  système  veineux.  Macro- 
scopiquementet  du  vivant  de  la  malade  aussi  bien  qu'à  l'au- 
topsie on  constate  que  toutes  les  veines,  aussi  bien  superfi- 
cielles que  profondes,  étaient  extrêmement  dilatées,  même 
d'aspect  presque  variqueux  au  niveau  des  membres,  et  toutes 
gorgées  de  sang.  Histologiquement  cette  pléthore  veineuse 
s'accuse  peut-être  davantage  par  ces  faits  que  certains 
viscères  sont  presque  transformés  en  un  tissu  angio- 
mateux. 

Enfin  au  point  de  vue  du  type  sanguin,  notre  malade  ne 
présentait  avec  une  polyglobulie  rouge  qu'un  chiffre  leu- 
cocytaire normal  et  une  polynucléose  assez  peu  prononcée, 
sans  hématies  nucléées  ni  myélocytes. 

Il  y  avait  donc  érythrémie  sans  myélémie.  A  ce  dernier 
égard,  rappelons  que  la  myélémie  n'est  pas  toujours  obser- 
vée et  qu'entre  les  cas  où  la  myélémie  est  intense  (40  p.  iOO, 
cas  de  Blumenthal)  et  les  cas  où  elle  est  nulle,  toutes  les 
transitions  ont  été  observées.  L'absence  de  myélémie  n'a 
donc  rien  ici  qui  soit  en  désaccord  avec  nos  idées  actuelles 
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sur  le   sang  dans   la  polyglobulic  que  nous  étudions  ici*. 

Un  dernier  fait,  enfin,  mérite  de  retenir  noire  attention 
sur  l'appareil  circulatoire.  C'est  Ténorme  hypertrophie  car- 
diaque. On  peut  rexpliquer  en  partie  par  une  sclérose 
rénale.  Mais  on  peut  aussi  invoquer  Taugmentation  de  la 
viscosité  du  sang,  qui  est  considérable  dans  les  polyglo- 
bulies  au  point  de  la  quadrupler  (cas  de  Jules  Bence).  Cette 
gêne  circulatoire  pourrait  en  partie  légitimer  peut-être  l'hy- 
pertrophie cardiaque,  signalée  d'ailleurs,  également,  par 
P.  Weber. 

2<*  Congéniialité.  —  La  «  maladie  de  Vaquez  »  se  révèle 
en  général  assez  tardivement  et  dans  la  plupart  des  cas  vers 
la  trentième  ou  la  quarantième  année.  Un  des  cas  oîi  la 
maladie  semble  s'être  manifestée  le  plus  tôt  est  celui 
de  R.  Blumenthal,  où  la  cyanose  apparut  à  21  ans.  La 
maladie  était-elle  constituée  déjà  antérieurement  dans  ce 
cas?  Il  est  possible  de  l'admettre,  car  l'auteur  signale  que 
vers  l'âge  de  2  ans,  la  petite  malade  était  déjà  dyspnéique. 

Dans  notre  cas,  la  précocité  de  l'affection  était  encore 
plus  grande  et  plus  certaine.  Dès  la  naissance,  en  effet,  l'en- 
fant étaii  non  seulement  dyspnéique,  mais  aussi  cyanosée. 
C'est  le  premier  cas,  à  notre  connaissance,  de  «  maladie  de 
Vaquez  »  congénitale  qui  ait  été  signalé. 

L'évolution  de  cette  cyanose  d'autre  part  a  été  très  par- 
ticulière, puisque  cette  cyanose  déjà  parfaitement  constituée 
et  même  accompagnée  de  dyspnée  dès  la  naissance  a  rétro- 
cédé à  l'apparition  des  règles  et  n'a  reparu  qu'avec  la  fin 
de  la  menstruation. 

3®  Absence  de  splénomégalie,  —  La  rate,  qui  dans  la  plu- 
part des  observations  est  toujours  assez  volumineuse,  était, 
dans  notre  cas,  de  poids  absolument  normal.  Cette  absence 
de  splénomégalie  prouve  que  l'hypertrophie  de  la  rate  n'est 
qu'un  phénomène  contingent  comme  Parkes  Weber  l'avait 
d'ailleurs  déjà  signalé.  Et  nous  pourrions  trouver  là  un 
nouvel  argument  en  faveur  de  l'origine  essentiellement 
myélopathique  de  la  polyglobulie  rouge. 

1.  Voir  sur  ce  point  MÉxéiniER  et  Albertin  [loc.  cil,  p.  G5S), 
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Pour  résoudre  la  question  de  savoir  si  le  diabète  consé- 
cutif à  la  destruction  du  pancréas  relève  de  la  suppression 
des  acini  ou  de  celle  des  ilôts  de  Langerhans,  on  a  examiné 
bistologiquement  le  pancréas  de  nombreux  diabétiques  et 
recherché  s'il  existait  une  ou  plusieurs  lésions  spécifiques. 

Les  résultats  obtenus  ont  été  assez  variables  :  parfois,  on 
a  constaté  l'intégrité  absolue  du  viscère;  souvent,  on  a 
trouvé  des  altérations  à  la  fois  acineuscs  et  insulaires,  plus 
rarement,  des  altérations  exclusivement  acineuses  ou  insu- 
laires. 

11  est  incontestable  que  les  lésions  acineuses  et  périaci- 
neuses  ne  sont  pas  propres  aux  diabétiques;  nul  n'ignore 
qu'elles  se  peuvent  rencontrer  avec  une  égale  intensité  et 
une  notable  fréquence  chez  des  sujets  exempts  de  toute 
glycosurie. 

En  va-t-il  de  même  pour  les  anomalies  insulaires?  Le 
problème  n'est  pas  encore  définitivement  résolu  car,  aux 
dires  des  uns,  les  Ilots  des  témoins  sont  rarement  et  légè- 
rement lésés,  tandis  qu'aux  dires  de  quelques  autres,  ils 
seraient  aussi  fréquemment  et  aussi  intensément  lésés  que 
ceux  des  diabétiques. 

De  la   discussion  de  ces  faits  contradictoires,  de  leur 
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rapprochement  avec  les  données  fournies  par  la  cytologie  et 
par  l'histophysiologie,  sont  nées  les  trois  théories  de  Tinsuf- 
fisance  acineuse,  de  l'insuffisance  langerhansienne  primitive 
et  de  l'insuffisance  insulaire  secondaire. 

1.   THÉORIE   DE   L*liNSUFFlSANCE   ACINEUSE. 

Formulée  par  les  anciens  anatomopathologistes  et  notam- 
ment par  Hansemann,  appliquée  à  certains  cas  par  Gut- 
mann^  la  théorie  de  Tinsuffisance  acineuse  est  actuellement 
défendue  avec  plus  ou  moins  d'exclusivisme  par  Kara- 
kascheff,  R.  Lépine,  Carnot  et  Amet,  Herxheimer. 

Comme  la  cellule  hépatique,  la  cellule  acineuse  serait 
bipolaire;  elle  sécréterait  simultanément  par  son  sommet 
dans  la  lumière  de  Tacinus  (sécrétion  exocrine)  et,  par  sa 
base,  dans  les  capillaires  voisins  (sécrétion  endocrine). 

Suivant  R.  Lépine,  la  preuve  de  la  participation  des 
acini  à  la  sécrétion  interne  serait  fournie  par  les  expériences 
suivantes  :  a)  Tinjection  d'huile  dans  le  canal  de  Wirsung, 
la  simple  ligature  de  ce  conduit  seraient  suivies  d'une  aug- 
mentation du  pouvoir  glycolytique  du  sang;  l'exagération 
de  la  pression  dans  les  conduits  excréteurs  du  pancréas  ne 
pouvant  guère  agir  sur  les  îlots  de  Langerhans,  c'est  en 
comprimant  les  cellules  acineuses  et  en  leur  faisant  déverser 
plus  copieusement  leurs  produits  de  sécrétion  dans  les  capil- 
laires que  la  ligature  du  canal  de  Wirsung  élèverait  le  pou- 
voir glycolytique  du  sang. 

h)  L'injeclion  vasculaire  de  trypsine  exalte  l'activité 
glycolytique  du  sang. 

A  ces  faits,  on  peut  objecter  que  nul  cytologiste  n'a  vu 
les  grains  de  zymogène  s'accumuler  dans  le  pôle  basai  de  la 
cellule  acineuse  et  que  maints  physiologistes  (Hoppe-Seyler, 
Seegen,  Arthus,  Colenbrandcr)  regardent  la  glycolyse  san- 
guine comme  un  phénomène  incertain  ou  cadavérique. 

Mais  d'autres  faits  ont  été  invoqués  en  faveur  de  la 
théorie  acineuse  :  a)  Dans  des  marcottes  pancréatiques  suf- 
fisantes pour  empocher  l'apparition  du  diabète,  Ottolenghi 
a  constaté  la  disparition  des  ilôts  de  Langerhans.  l^g^esae, 
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par  contre,  dans  une  greffe  analogue  datant  de  92  jours,  a 
observé  «  la  présence  d'éléments  endocrines  disséminés  le 
long  des  tubes  pancréatiques  primitifs,  persistants  ». 

P)  Chez  un  certain  nombre  de  diabétiques,  le  parenchyme 
est  altéré,  tandis  que  les  îlots  sont  ou  paraissent  normaux. 
Kasahara,  Ssobolew,  Schmidt,  Weichselbaum  et  Stangl, 
Wright  et  Joslin,  Gutmann,  Joneway  et  OKrtel,  Herxheimer, 
Carnot  et  Amet  ont  signalé  des  cas  de  ce  genre. 

L'argument  serait  très  impressionnant  si  des  lésions 
parenchymateuses,  qualitativement  et  quantitativement 
identiques,  ne  se  rencontraient  très  fréquemment  chez  les 
non-diabétiques.  Accepter  la  théorie  acineuse,  c'est,  en 
somme,  admettre  qu'une  même  lésion  peut,  sans  cause 
connue,  déterminer  ou  ne  pas  déterminer  le  diabète. 

II.    THÉORIE    DE    l'iNSUFFISANCE     LANGERIIANSIENNE    PRIMITIVE. 

Défendue  tour  à  tour  par  Ssobolew,  Opie,  Weichselbaum 
et  Stangl,  Finney,  Thoinot  et  Delamare,  la  conception  de 
Tinsuffisance  langerhansienne  primitive  a  été  récemment 
acceptée  par  Lancereaux,  Sauerbeck,  Lazarus,  Lorand, 
Hoppe-Seyler,  Seibel,  Thiroloix  et  Debré. 

Los  cellules  des  acini,  glandes  ouvertes  à  sécrétion 
externe,  déversent  les  produits  de  leur  travail  dans  les  ori- 
gines du  canal  de  Wirsung  ;  les  cellules  des  îlots  de  Lan- 
gerhans,  glandes  endocrines  autonomes,  livrent  aux  capil- 
laires voisins  les  produits  de  leur  activité.  De  la  destruction 
de  ces  glandes  closes  résulte  le  diabète  pancréatique. 

Examinons  la  valeur  des  faits  qui  ont  permis  de  formuler 
cette  théorie. 

a)  Chez  des  animaux  privés  de  tout  hydrate  de  carbone 
alimentaire,  Jarotsky  constate  une  atrophie  des  îlots.  — 
L'atrophie  insulaire  s'accompagnant  d'atrophie  acineuse,  un 
doute  légitime  subsiste. 

^)  Chez  des  animaux  gavés  de  sucre,  Ssobolew  enregistre 
l'augmentation  des  grains  élaborés  par  les  cellules  des  îlots. 
De  même,  chez  certains  hyperglycémiques,  J.  Lépine, 
Thoinot  et  Delamare  observent  l'hypertrophie  des  formations 
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langerhansiennes.  —  On  peut  objecter  que  cette  hypertro- 
phie manque  chez  de  nombreux  hyperglycémiqucs  et  se 
peut  rencontrer  dans  les  maladies  du  foie  (Ohlmacher)  ainsi 
que  dans  les  intoxications  arsenicale  ou  phosphorée  (Garnot 
et  Amet). 

y)  Vassale,  Schultze,  Ssoboiew,  Laguesse,  Dale  cons- 
tatent la  persistance  des  îlots,  la  disparition  des  acini  après 
la  ligature  du  canal  de  Wirsung,  opération  qui,  jamais, 
ne  se  montre  diabétogène.  —  Hansemann,  Minkowski  et 
M.  Lombroso  contestent  les  résultats  précédents.  Suivant 
Minkowski,  les  îlots  seraient  englobés  dans  la  destruction 
du  parenchyme;  suivant  Lombroso,  les  altérations  acineuses 
et  insulaires  ne  seraient  ni  profondes,  ni  définitives. 

8)  A  Tautopsie  des  diabétiques,  il  n'est  pas  rare  de  trou- 
ver des  lésions  insulaires  qui,  d'ailleurs,  soni  qualitativement 
et  quantitativement  assez  variables. 

On  a  signalé  : 

1<>  La  diminution  numérique  des  îlots  (DieckhofT,  Curtis, 
Sauerbeck) ; 

2*>  Leur  absence  (Ssoboiew,  Herzog)  ; 

3®  Leur  atrophie  (Weichselbaum  et  Stangl,  Schmidt); 

4<»  Leur  hypertrophie  (Jean  Lépine,  Thoinot  et  Dela- 
mare)  ; 

8**  La  caryomégalie  ; 

6®  La  cytolyse  de  leurs  éléments  constitutifs  (Weichsel- 
baum et  Stangl,  Thoinot  et  Delamare); 

7**  Leur  dégénérescence  graisseuse  (Weichselbaum  et 
Stangl): 

8°  Leur  dégénérescence  hyaline  (Opie,  Gentès,  Hanse- 
mann, Wright  et  Joslin); 

9**  Leur  dégénérescence  calcaire  (Weichselbaum  et 
Stangl)  ; 

10"  La  dégénérescence  pigmentaire  (Thoinot  et  Dela- 
mare) ; 

H"  La  sclérose  (Lemoineet  Lannois,  Opie,  Génies,  Cur- 
tis, etc.); 

12**  L'apoplexie  (Weichselbaum  et  Stangl). 

On  ne  saurait  évidemment  soutenir  l'absolue  spécificité 
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des  altérations  langerhansiennes,  puisque  la  plupart  d'entre 
elles  se  peuvent  rencontrer  chez  les  témoins  :  Sauerbeck 
mentionne  la  diminution  numérique,  Dieckhoff  et  Sclile- 
singer  notent  la  disparition,  Dieckhoff  voit  Tatrophie, 
Ohlmacher,  l'hypertrophie,  Ssobolew,  Opie,  Carnot  et  Amet 
enregistrent  les  dégénérescences  graisseuse  et  hyaline.  La 
dégénérescence  pigmentaire  est  observée  par  Opie,  la  sclérose 
par  Opie,  Ssobolew,  Sauerbeck,  l'apoplexie  par  Sauerbeck, 
l'infiltration  carcinomateuse  pai»  Weichselbaum  et  Stangl 
ainsi  que  par  Sauerbeck. 

La  théorie  insulaire  ne  laisserait  pas  d'être  gravement 
compromise  si  les  recherches  d 'Opie,  Ssobolew,  Schlesinger, 
Finney,  MoUaret,  Sauerbeck  ne  prouvaient  la  rareté  et 
l'habituelle  légèreté  des  altérations  langerhansiennes  chez 
les  témoins,  si  les  observations  de  Dieckhoff,  Ssobolew, 
Schmidl,  Wright  et  Joslin,  Herzog,  Thoinot  et  Delamare, 
Sauerbeck  ne  semblaient  démontrer  le  rôle  diabétogène  de 
certaines  lésions  insulaires,  qui  sont  électives,  sinon  spéci- 
fiques. 

L'intégrité  des  îlots,  constatée  dans  certains  diabètes,  ne 
constitue  pas  une  objection  bien  sérieuse  à  la  théorie  qui 
nous  occupe,  car  rien  ne  prouve  l'origine  pancréatique  de 
ces  diabètes.  On  ne  peut  raisonnablement  s'attendre  à  voir 
l'atrophie  langerhansienne  constituer  le  substratum  anato- 
mique  de  toutes  les  glycosuries.  On  conçoit  même  très  clai- 
rement que  certaines  hyperglycémies  puissent,  à  un  moment 
donné,  solliciter  les  défenses  naturelles  de  l'organisme  et 
déterminer  l'hypertrophie  des  glandes  closes  dont  la  sécré- 
tion interne  agit  sur  le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone. 

Et  d'ailleurs,  certaines  expériences  semblent  démontrer 
qu'une  altération  pancréatique  purement  fonctionnelle  peut 
suffire  à  provoquer  le  diabète. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  qu'en  injectant  à  un  jeune 
chien  caniche  de  4950  grammes  le  sérum  d'un  lapin  qui, 
préalablement,  avait  reçu  sous  la  peau  des  macérations  de 
pancréas  de  chien,  broyé  dans  l'eau  salée  physiologique, 
nous  avons  pu  déterminer  une  glycosurie  importante  (40 
grammes  de  sucre  pour  1  000)  et  un  amaigrissement  consi- 
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dérable  (perte  de  1450  grammes  en  43  jours),  sans  que 
Texamen  histologique  le  plus  minutieux  du  pancréas  nous 
permette  de  déceler  la  moindre  lésion  acineuse  ou  insulaire  *. 
Seuls,  les  reins  présentaient  d'une  façon  typique  la  lésion 
d'Armanni-Ehrlich. 

e)  En  faisant  absorbera  des  diabétiques  l'extrait  du  tissu 
insulaire  de  certains  poissons,  Rennie  aurait  obtenu  des 
résultats  favorables.  L'essai  est  à  coup  sûr  intéressant,  mais 
évidemment,  il  demande  confirmation. 

III.  —  THÉORIE  DE  l'iNSUFFISANCE  INSULAIRE  SECONDAIRE. 

Pour  les  partisans  de  Tinsuffisance  langerhansienne 
primitive,  les  îlots  sont,  conformément  à  l'opinion  de  Dia- 
mare,  des  glandules  endocrines  absolument  indépendantes 
du  parenchyme  exocrine  qui  les  environne.  Telle  n'est  pas 
l'opinion  de  Laguesse  qui,  avec  Lewaschew,  pense  que 
chaque  acinus,  après  avoir  sécrété  suivant  le  mode  exocrine, 
se  transformé  en  îlot  endocrine,  puis  redevient  acinus.  La 
réalité  de  ces  perpétuelles  transformations  serait  prouvée 
par  l'existence  de  formes  de  transition  entre  l'acinus  et  l'îlot 
(déconstruction  d'acinus),  entre  l'îlot  et  l'acinus  (recon- 
struction d'acinus). 

Ces  notions,  encore  discutées,  ont  été  appliquées  à  l'ana- 
tomie  pathologique  par  Curtis  et  Gellé.  Ces  auteurs  admet- 
tent qu'une  lésion  du  tissu  acineux  ou  périacineux  peut 
s'opposer  à  la  transformation  des  acini  en  îlots,  perturber  la 
sécrétion  interne  du  pancréas  et,  par  suite,  provoquer  le 
diabète. 

Ainsi,  à  côté  du  diabète  par  insuffisance  insulaire  primi- 
tive, il  y  aurait  des  diabètes  liés  à  l'insuffisance  insulaire 
qui  résulte  d'une  lésion  parenchymateuse.  Cette  lésion 
parenchymateuse  déterminerait  soit  l'altération  secondaire, 

1.  Dans  cette  expérience,  le  sucre  urinaire  a  été  caractérisé  non  seulement 
par  la  liqueur  de  Fehling  et  le  bismuth,  mais  encore  par  la  fermentation  de 
la  levure  de  bière.  Les  dosages  ont  été  effectués  au  polarimètre.  —  L'animal 
a  été  sacrifié  alors  qu'il  présentait  une  température  rectale  de  33".  —  Les 
fragments  du  pancréas  ont  été  fixés  immédiatement,  les  uns,  dans  le  ipélange 
de  Bouio,  les  autres,  dans  le  liquide  J.  de  Laguesse. 
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soit  Tagénésie  des  îlots.  On  trouverait  alors  un  nombre 
considérable  de  formes  de  transition  plus  ou  moins  anor- 
males. 

Acceptée  par  Hallion,  la  théorie  de  Laguesse,  Curtis  et 
Gellé  s'applique  aux  cas  nombreux  dans  lesquels  on  trouve 
des  lésions  mixtes  acino-insulaires.  Elle  cadre  moins  bien, 
il  faut  le  reconnaître,  avec  ceux  dans  lesquels  l'examen 
microscopique  ne  semble  déceler  que  des  lésions  électives, 
acineuses  ou  insulaires.  Elle  n'explique  guère  pourquoi  les 
altérations  acineuses  ne  retentissent  pas  constamment  sur 
les  îlots. 

Toutefois,  il  serait  prématuré  de  porter  un  jugement 
définitif  sur  cette  théorie  de  conciliation  qui  peut,  du  moins, 
avoir  le  mérite  de  provoquer  des  recherches  nouvelles  sur 
une  question  dont  la  complexité  égale  l'intérôt. 

* 

Nous  avons  examiné  le  pancréas  de  sept  diabétiques  : 
quatre  fois,  il  s'agissait  de  diabètes  maigres,  rapidement 
mortels;  trois  fois,  il  s'agissait  de  «  diabètes  gras  )>. 

Observation  I.  —  Diabète  grave  terminé  au  bout  de  44  mois  par  un 
coma  hyperlhermique ;  intégrité  macroscopique  du  pancréas;  caryolyse  et 
x>lasmoIyse  de  nombreuses  cellules  insulaires. 

A...,32aQs,  fleuriste,  entre  le  10  février  1905  à  rhôpital  Saint-Antoine. 

Antécédents  héréditaires,  —  Père  mort  de  pneumonie  à  45  ans;  mère 
morte  de  tuberculose  pulmonaire  à  42  ans.  Aucun  membre  de  la  famille 
n'est  obèse,  goutteux  ou  diabétique. 

Antécédents  personnels.  —  Dans  Tenfance  :   rougeole,  scarlatine  et 
varicelle. 

A  15  ans  :  menstruation;  à  20  ans  :  grossesse  normale  et  accouche- 
ment d'un  enfant  sain. 

Début  du  diabète.  —  En  février  1904,  A...  prend  la  grippe,  et,  pendant 
la  convalescence  de  cette  maladie,  elle  est  incommodée  par  une  séche- 
resse insolite  de  la  bouche.  Et)  mai  1904,  une  soif  inextinguible  la 
torture  incessamment;  en  juin,  son  appétit  augmente  d'une  façon 
remarquable;  les  mictions  sont-fréquentes  et  d'une  abondance  inusitée. 
L'amaigrissement  et  l'asthénie  font  des  progrès  inquiétants. 

En  novembre,  l'examen  des  urines  décèle  l'existence  d'une  impor- 
tante glycosurie  (168  grammes  de  sucre  par  24  heures).  Sous  l'influence 
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d'un  régime  spécial,  de  l'anlipyrine  et  de  l'arséniate  de  »oude,  la  glyco- 
sarie  diminue,  les  forces  reparaissent,  l'amaigrissPment  s'arrête.  Mais 
cette  amélioration  est  éphémère  et,  bienLAt,  la  malade  se  voit  obligée 
d'entrer  à  l'hftpital. 

On  constate  lors  de  sou  entrée  (10  février  1905)  qu'elle  est  très  pMe 
et  très  maigre;  elle  ne  pèse  que  4||'k,u00. 

Quotidiennement,  elle  émet  8  litres  d'urines  qui  renferment 
300  grammes  de  sucre,  mais  ne  contiennent  pas  d'albumine. 

I.a  faim  et  la  soif  sont  des  plus  vives,  l,a  bouche  est  sèche,  les  gen- 
cives sont  enflammées,  les  dents  branlantes. 

Pénibles,  les  digestions  s'accompagnent  de  pesanteur  et  de  gonlle- 


Fig.  I.  —  Pancréas  de  l'observation  1  à  un  faible  grossissement:  on  voit 
le  développement  (quelque  peu  anormal  du  tissu  conjonclir  autour  du 
canal  excréteur;  on  nperi;oit  au  bas  de  la  Qgure  un  ilôt  assez  volumineux 
qui  trancbc  nettement  sur  le  Tond  plus  sombre  des  acini. 

ment  épigaslriques.  Pas  de  nausées  ni  de  vomissements;  constipation 
habituelle. 

Léger  tympanisme  abdominal;  pas  de  clapotage  gastrique;  foie 
normal. 

Aménorrhée  absolue  depuis  le  mois  de  juin  I90i. 

Poumons  et  cœur  sains;  pouls  =  76;  tension  mesurée  au  sphygmo- 
manomëtre  de  von  Basch^=l3. 

Abolition  des  réflexes  tendineux;  intégrité  de  la  sensibilité  (snbjac- 
tivej  objective)  et  de  la  motricité. 
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Le  17  février,  à  midi,  la  malade  ingère  une  capsule  de  gluten  conte- 
nant 5  centigrammes  de  bleu  de  méthylène.  L'élimination  du  pigment 
commence  à  6  heures  du  soir  et  se  prolonge  pendant  48  heures. 
Le  salol  est  dédoublé. 

5  grammes  d'extrait  sec  de  matières  fécales  contiennent  0S'',74  de 
graisses. 

Le  24  février,  l'analyse  des  urines  donne  les  résultats  suivants  : 
Quantité  émise  pendant  24  heures  :  3  litres. 
Densité  =  1041. 
Réaction  acide. 
Matières  fixes  :  95. 

—  organiques  :  80,60. 

—  minérales  :  12,50. 
Chaque  litre  d'urine  contient  : 

Urée  :  12^% 60. 
Acide  urique  :  0»',44. 
Azote  total  :  otf'.IO. 
Phosphates  :  2^'',45. 
Sucre  :  61  grammes. 
Acétone  :  traces. 
Chlorures  (en  Na)  :  4ffS80. 
—         (en  CI)  :  2k%78. 
Le  sang  contient  5^',o8  de  glucose  par  litre.  In  vilroj  il  perd  12  centi- 
grammes de  sucre  par  heure  dans  les  quatre  premières  heures  qui 
suivent  la  prise*. 

Le  3  avril,  notre  malade  éprouve  une  sensation  d'oppression  intense 
et  ressent  des  douleurs  thoraciques  diffuses,  la  percussion  et  l'auscul- 
tation ne  révèlent  aucune  anomalie. 

Le  5,  à  7  heures  du  matin,  impression  de  grande  fatigue  et  de 
malaise  indéfinissable  ;  deux  heures  plus  tard,  coma. 

La  perte  du  sentiment,  la  résolution  musculaire  sont  complètes;  il 
n'y  a  ni  convulsions,  ni  odeur  spéciale  de  l'haleine.  Le  pouls  filiforme 
est  à  120. 

La  température  qui,  à  11  heures  du  matin,  est  de  37^,8,  ne  tarde  pas 
à  monter  :  elle  atteint  38°  à  midi,  38*»,5  à  1  heure,  38°,8  à  2  heures, 
380,9  à  5  heures,  39°  à  6  heures,  39o,8  à  7  heures,  39°,9  à  10  heures,  40«,4 
à  il  heures  du  soir,  au  moment  de  la  mort. 

L'autopsie  est  faite  le  7  avril  1905,  à  10  heures  du  matin,  par  un 
temps  très  froid.  Elle  ne  révèle  que  deux  lésions  grossières  :  1°  la  pré- 
sence d'un  petit  tubercule  crétacé  au  sommet  du  poumon  droit; 
2°  l'existence  d'altérations  très  marquées  des  deux  reins  qui,  ensemble, 
pèsent  350  grammes.  Macroscopiquement,  tous  les  autres  viscères,  y 

1.  Les  dosages  nécessaires  ont  été  effectués  par  l'un  de  nous  dans  le  labo- 
ratoire de  M.  Bouchard,  sous  la  direction  de  M.  Desgrez  auquel  nous  adressons 
nos  remerciements  les  plus  sincères. 
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compris  le  pancréas  et  le  névraxe,  paraissent  sains;  le  cœur  p^se 
240  grammes;  le  foiu,  1  SIC  grammes;  la  rale,7."i  grammes;  le  pancréas, 
5r.  grammes;  le  corps  Ihyroïde,  ITi  grammes;  l'hypophyse,  IS'.riO; 
chaque  surrénale,  5  gramme-:. 

Nous  avons  pratiqué  l'examen  histologique  du  pancréas,  du  foie,  des 
reins,  des  surrénales,  du  corps  Ihyroii'e,  de  l'hypophyse,  des  oîaires  et 
des  centres  nerveui. 

Les  fragments  ont  été  llxés  dans  le  formol  à  10  p.  tOO,  inclus  dans 


Fie.  2.  —  Même  pancréas  à  un  plus  fort  grossissement.  Remorquer  au 
oenlre  de  la  figure,  entre  des  capillaires  nombreux,  un  amas  irrégulier  de 
■cellules  à  noyaux  déformés  et  picnotiques  qui  constituent  les  vestiges 
presque  méconnais s&b les  d'un  îlot  de  Langerbans, 

la  paraffine  et  coupés  aïec  le  microtome  de  Minol.  Pour  la  recherche 
de  la  graisse,  nous  avons  fait  agir  le  Sudan  III  sur  des  coupes  obtenues 
au  moyen  du  microtome  à  congélation  de  lung. 

Pancréas.  —  Autour  de  certains  canaui  excréteurs,  le  tissu  conjonc- 
tif  est  quelque  peu  augmenté  de  volume;  les  acini  sont  normaux 
(voye.  Cig.  ^]. 

Les  îlots  de  Langerhans  sont  oomhreux  et,  souvent,  de  volume  assez 
considérable. 

Déprime  abord,  il  semble  donc  s'agir  d'un  diabète  qui,  bien  que 
maigre  et  grave,  n'a  rien  de  pancréatique. 

Toutefois,  si  l'on  étudie  attentivement  les  cellules  insulaires,  on  ne 
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larde  pas  à  se  convaincre  qu'elles  sont  fréquemment  altérées;  la  caryo- 
lyse  et  la  plasmolyse  sont,  en  effet,  loin  d'être  rares. 

Il  y  a  plus,  on  trouve  quelques  îlots  manifestement  atrophiés  et 
presque  méconnaissables  au  niveau  desquels  les  noyaux  sont  déformés 
et  hyperchromatiques  (voy.  fig.  2). 

U  nous  semble  difficile  d'admettre  l'origine  purement  cadavérique 
de  ces  lésions  presque  uniquement  insulaires. 

Ajoutons  que  nous  avons  observé  quelques  formes  de  transition 
acino-insulaires. 

Foie,  —  Dans  le  foie,  la  majorité  des  cellules  est  infiltrée  de  graisse 
et  de  pigment  ocre;  souvent,  le  noyau  est  volumineux  ou  double. 

Reins.  —  Dans  les  reins,  nous  avons  constaté  l'intégrité  à  peu  près 
complète  des  glomérules  de  Malpighi,  la  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  de  quelques  cellules  des  tubes  contournés,  la  dégénérescence 
hyaline  de  presque  tous  les  épithéliums  qui  bordent  les  anses  de  Henle 
et  les  tubes  droits.  Si  quelques-uns  des  éléments  qui  ont  subi  la  dégé- 
nérescence hyaline  contiennent  du  glycogène,  la  majorité  d'entre  eux 
en  est  complètement  dépourvue. 

Surrénales.  —  Les  surrénales  sont  saines  :  la  zone  médullaire  adré- 
nalinogène  est  plutôt  amincie;  la  paroi  des  veines  centrales  est  légère- 
ment épaissie. 

Corps  thyroïde.  —  Dans  le  corps  thyroïde,  les  travées  conjonctives 
interlobulaires  sont  quelque  peu  augmentées  de  volume;  il  y  a  prédo- 
minance des  vésicules  de  petites  et  de  moyennes  dimensions.  Quant 
aux  cellules  glandulaires,  elles  ne  sont  ni  hyperplasiées,  ni  dégénérées. 

Hypophyse.  —  L'hypophyse  contient,  comme  à  l'état  normal,  des 
cellules  chromophobes,  des  éléments  cyanophiles  et  de  nombreuses 
cellules  acidophiles.  Les  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang;  il  n'y  a  aucune 
espèce  d'altérations  dégénératives. 

Ovaires.  —  Les  ovaires  renferment  de  nombreux  ovules  et  de  nom- 
breux corps  jaunes  ;  l'un  des  ovules  est  très  volumineux  et  ne  semble 
pas  éloigné  de  sa  maturation.  Parmi  les  corps  jaunes,  les  uns  sont 
petits,  cérébroïdes  et  scléreux;  les  autres  sont  grands  et  riches  en 
cellules  adipopigmentaires.  Les  granulations  graisseuses  sont,  en  ma- 
jorité, solubles  dans  l'alcool  (lécithines);  quelques-unes  d'entre  elles 
cependant  résistent  à  l'action  de  l'alcool  chaud  et  se  dissolvent  dans 
Tacétone  (graisses  neutres). 

Névraxe.  —  Les  centres  nerveux  et  les  plexus  choroïdes  sont 
normaux. 

Observation  II.  —  Diabète  grave;  lithiase  pancréatique;  destruction 
presque  totale  des  acini  ;  persistance^  hypertrophie  et  autonomie  des  ilôts  de 
Langerhans  qui  apparaissent  libres,  appendus  à  leurs  capillaires  dans  une 
atmosphère  graisseuse.  Caryomégaiie,  déformations  nucléaires,  picnose  et 
plasmolyse  fréquentes  au  niveau  des  cellules  insulaires. 


ÉTUDE   SUR    LE    PAnCRËAS    DIABÉTIQUE.  1S7 

MM.  Acliard  et  Lœper  ont  bien  voulu  nous  donner  quelques  frag- 
ments du  pancréas  d'an  homme  qui  mourut  dans  le  coma  après  avoir 
présenté  le  syndrome  douloureux  révélateur  de  la  iilhiase  du  canal  de 
Wii-song  et  les  signes  d'un  diabète  grave  {glycosurie  quotidienne  de 
350  à  400  grammes,  amaigrissement  intense). 

L'analyse  hiatologique  de  ce  pancréas  nous  a  montré  l'existence 
d'une  importante  sclérose  péricanalicuiaire,  périlobulaire  et  périaci- 
neuse. 

Ancienne  et  fibreuse  autour  des  canaux  de  Wirsung,  cette  sclérose 


Fig.  3.  —  Pancréas  de  l'observation  II  vu  à  un  Taible  grossissement.  A. 
gauche,  canaux  excréteurs  enserrés  dans  une  gangue  scléreuse;  à  droite. 
ilôts  de  l.angerbans  libres  dans  le  tissu  connectivo-adipeux. 

est  Hbrillaire  et  s'accompagne  d'une  infiltration  cellulaire  assez  abon- 
dante autour  des  lobules  glandulaires.  De  multiples  amas  graisseux  ont 
envahi  le  tissu  conjonctif. 

Tandis  que  les  acini  ont  presque  complètement  disparu,  les  Ilots  de 
Langerbaiis  subsistent  nombreux  et  volumineux  fvoy.  fig.  3).  Certains 
d'entre  eux  apparaissent  isolés  et  complètement  indépendants  au  milieu 
du  tissu  connectivo-adipcux  ambiant.  Dénués  de  toutes  connexions  avec 
les  canaux  excréteurs,  ces  amas  cellulaires  pleins  sont,  en  quelqui^ 
sorte,  appendus  aux  vaisseaux  capillaires  qui  semblent  constituer  leurs 
voies  d'excrétion  '. 
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Notons  que,  parmi  les  cellules  qui  constituent  ces  îlots,  nombreuses 
sont  celles  dont  le  noyau  est  déformé,  picnotique,  g»ant  ou  multiple, 
dont  le  protoplasme  est  détruit  ou  en  voie  de  destruction  (voy.  fig.  4). 


/1Jï»^>i/^ 


Fig.  4.  —  Un  Ilot  de  Langerhans  du  même  pancréas  vu  à  un  fort  grossisse- 
ment. Remarquer  que  cet  organe  est  en  quelque  sorte  appendu  à  un  capil- 
laire sanguin.  Remarquer  aussi  la  caryomégalie,  la  picnose,  les  déforma- 
tions nucléaires,  la  plasmolyse  de  nombreuses  cellules  insulaires.  Noter 
la  fréquence  des  éléments  binucléés. 


ni  chez  le  chien  normal.  C'est,  seulement,  chez  le  jeune  canard  que  nous 
avons  pu  trouver  des  îlots  de  Langerhans  libres  dans  le  péritoine  juxtapan- 
créatique.  Nos  recherches  ne  nous  permettent  pas  de  dire  s'il  s'agit  d'une 
anomalie  ou  d'une  disposition  fréquente;  elles  nous  ont  simplement  permis 
de  constater  que  ces  îlots  libres  et  aberrants  pouvaient  fort  bien  être  res- 
pectés par  la  pancréasectomie  en  apparence  totale,  opération  qui,  chez  le 
canard,  n'est  pas  diabétogène  . 
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Nous  n'avons  pas  rencontré  la  moindre  forme  de  transition  entre 
les  vestiges  aciniques  et  les  îlots. 

Observation  III.  —  Diabète  grave,  terminé  au  bout  de  deux  ans  par  le 
coma  ;  sclérose  pancréatique  péricanaliculaire  ;  intégrité  acino-insulaire. 

Un  malade  de  MM.  Mosny  et  Malloizpl  est  diabétique  depuis  deux 
ans;  ses  urines  contiennent  chaque  jour  100  grammes  de  sucre;  la 
poiydipsie,  la  polyphagie,  la  polyurie  et  l'amaigrissement  ne  tardent 
p.is  à  devenir  extrêmes.  Il  se  tuberculise  et  meurt  dans  le  coma. 

Macroscopiquement,  le  pancréas  est  petit  etdur;  microscopiquement, 
il  est  le  siège  d'une  sclérose  dense,  surtout  fibreuse  qui,  manifestement, 
prédomine  autour  des  canaiicules  excréteurs  et  des  vaisseaux.  Essen- 
tiellement interlobaire,  cette  sclérose  ne  pénètre  guère  à  l'intérieur  des 
lobules.  Il  est  intéressant  de  noter  en  passant  que  ce  tissu  de  sclérose 
est  toujours  très  riche  en  fibres  élastiques. 

Les  acini  et  les  îlots  de  Langerhans  sont  normaux  ;  il  n'y  a  pas  de 
formes  de  transition. 

Le  foie  est  très  congestionné;  gorgés  de  globules  rouges,  les  capil- 
laires dissocient  les  travées  cellulaires.  Le  tissu  conjonctif  des  espaces 
portes  présente  un  développement  quelque  peu  anormal. 

Le  noyau  des  cellules  hépatiques  est  souvent  très  hypertrophié; 
tantôt  il  apparaît  clair,  homogène,  vésicuieux;  tantôt  il  se  montre 
bourgeonnant  et  creusé  de  vacuoles  plus  ou  moins  considérables. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  des  noyaux  qui  s'allongent  et  s'étranglent 
à  leur  partie  moyenne  pour  se  diviser,  semble-t-il,  suivant  le  mode 
dire*-l  ou  amitotique.  Le  protoplasma  restant  indivis,  on  observe  fré- 
quemment des  cellules  muUinucléées.  Parfois,  les  deux  noyaux  d'un 
même  élément  sont  de  taille  et  de  chromatirité  identiques;  parfois, 
l'un  des  noyaux  est  petit  et  pourvu  d'une  quantité  normale  de  chroma- 
tine,  tandis  que  l'autre  est  volumineux  et  hydropique. 

Enfin,  il  n'est  pas  inouï  de  rencontrer  des  cellules  hépatiques  pour- 
vues de  trois  et  même  de  quatre  noyaux  alignés  en  file  verticale  ou 
superposés  en  amas. 

Pauvre  en  glycogène,  le  protoplasme  contient  quelquefois  des  gra- 
nulations biliaires. 

Observation  IV.  —  Diabète  grave;  coma.  Sclérose  et  lipomatose  du 
pancréas;  intégrité  des  cellules  acincuses;  sclérose  péri-  et  inlralanger- 
hansienne. 

Un  diabétique,  tuberculeux  très  amaigri,  soigné  par  M.  E.  Ilirtz  à 
l'hôpital  Necker,  tombe  brusquement  dans  le  coma  à  la  suite  d'une 
avulsion  dentaire. 

Son  }iancréas  ne  pèse  33  grammes.  Il  est  le  siège  d'une  importante 
sclérose  péricanaliculaire,  périvasculaire,  péri-  et  intralangerhansienne. 
Oo  remarque  aussi  une  abondante  infiltration  adipeuse  qui  dissocie  les 
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lobules  et  pénètre  même  à  leur  intérieur.  Les  îlots  de  Langerhans  sont 
rares,  sclérosés,  tandis  que  les  cellules  acineuses  sont  normales.  On  ne 
trouve  pas  de  formes  de  transition. 

Observation  V.  —  Diabète  gras;  sclérose  péricanaliculaire  et  lipomatose 
inter  et  intra-lobulaire ;  intégrité  des  acini  et  des  ilôts;  cirrhose portale, 

M.  Âynaud  a  eu  Tobligeance  de  nous  donner  quelques  fragments  du 
pancréas  et  du  foie  d'un  diabétique  gras,  mort,  sans  coma,  d'une  affec- 
tion intercurrente. 

Ce  pancréas  est  le  siège  d'une  légère  sclérose  péricanaliculaire,  et 
d'une  lipomatose  assez  marquée,  qui,  de  place  en  place,  pénètre  à  Tin- 
lérieur  des  lobules. 

Les  acini  et  les  îlots  de  Langerhans  sont  sains;  il  n'y  a  pas  de  formes 
de  transition. 

Dans  le  foie,  importante  cirrhose  portale.  Cette  observation  montre 
bien  que  les  altérations  hépatiques  ne  retentissent  pas  toujours  sur  les 
îlots. 

Observation  VI.  —  Diabète  gras;  sclérose  périvasculairCy  péricanalicu- 
laire et  interlobaire  ;  légère  sclérose  périacineuse  et  périinsulaire.  Throm- 
bose d'une  artère  pancréatique. 

Le  pancréas  et  le  foie  ont  été  recueillis  par  M.  Aynaud. 

Dans  le  pancréas,  nous  trouvons  une  importante  sclérose  fîbreuse 
périvasculaire,  péricanaliculaire,  et  interlobaire  ;  par  places,  le  tissu 
conjonctif  péri-aciiieux  et  péri-insulaire  est  épaissi  et  œdématié. 

Les  artères  sont  épaissies;  l'une  d'elles  est  Ihrombosée  (voy.  fig.  5); 
les  veines  sont  congestionnées,  les  lymphatiques  sont  dilatés,  et  remplis 
de  nombreuses  boules  de  substance  colloïde. 

Les  acini  sont  normaux  ;  les  ilôts  de  Langerhans  sont  très  nombreux, 
et  de  taille  assez  variable  ;  il  en  est  de  gigantesques.  Si  les  uns  sont 
absolument  normaux,  les  autres  sont  altérés,  sclérosés  ou  en  cytolise. 
Il  n'y  a  pas  de  formes  de  transition. 

Le  foie  est  congestionné  ;  le  tissu  conjonctif  des  espaces  portes  est 
légèrement  proliféré.  11  n'est  pas  rare  de  trouver  dans  les  cellules  hépa- 
tiques de  grosses  vésicules  graisseuses,  et  quelques  amas  pigmentaires, 
La  caryomégalie,  le  bourgeonnement  et  la  vacuolisation  nucléaires 
sont  d'observation  fréquente. 

Observation  VIL  —  Diabète  gras;  sclérose  péricanaliculaire^  pêriaci- 
neuse,  péri  et  même  intr a-insulaire. 

M.  Dufour  a  eu  Textrénie  obligeance  de  nous  confier  quelques  coupes 
du  pancréas  et  du  foie  d'un  diabétique  arthritique.  Sur  les  coupes  du 
pancréas,  nous  avons  trouvé  de  la  congestion,  de  la  lipomatose,  une 
sclérose  péricanaliculaire,  périacineuse,  péri-  et  même  intra-insulaire. 

Les  acini,  riches  en  cellules  centro-acineuses,  paraissent  normaux. 
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Ti-ës  nombreui,  les  Ilots  de  Laagerhans  sont,  tes  uns,  peliU, 
autres,  volumineui, 

UcLtis  les  ilôts  volumineux  cl,  en  apparence,  presque  t 


Kig.  5.  —  Pancréas  de  l'observation  VI.  A  droile,  orlére  thrombosée;  à 
gauche,  parenchyme  pancréatique  dans  lequel  on  remaniue  la  coupe  de 
deux  ilôts  :  l'îlot  supérieur,  quoique  légèrement  Hclérosé,  est  presque 
normal  ;  l'ilot  inrérieur,   très  volumineux,  est  constitué  par  des   cellules 

altérées. 

n'est  pas  rare  de  noter  la  caryomégalie,  la  picnose  et  la  déformation 
nucléaire  (voy.  flg.  6). 

Les  phénomènes  de  picnose  sont  inllniment  plus  fréquents  dans  les 
Ilots  petits  et  atrophiés. 

Enfin,  notons  la  fréquence  des  formes  de  transition;  quelques-unes 
d'entre  elles  sont  même  isolées  du  parenchyme  voisin  par  une  bande 
de  tissu  conjonctif.  Le  protoplasme  des  éléments  cellulaires  est  lantdt 
creusé  de  vacuoles,  tantôt  en  voie  de  dégénérescence  albumineuse. 

A  l'examen  du  foie,  on  est  frappé  par  la  congestion  des  capillaires 
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intra-lobul aires,  par  l'exislence  d'une  légère  infiUralion  cellulaire  por- 
tale,  el  surtout  par  l'énorme  accumulation  de  graisse  qui  charge  les 
cellules  hépatiques.  Ces  éléments  contiennent  également  des  grains  de 


Fig.  C.  —  Ilot  de  Longerhans  volumineux  de  l'observation  VI.  —  Quoique 
presque  normal,  cet  ilôt  contient  quelques  éléments  dont  les  noyaux 
sont  picnotiques  ou  de  taille  anormale. 

pigment  biliaire,  et  souvent  leurs  noyaux  sont  gigantesques,  hydro- 
piques  ou  vctcuolisés. 

Tels  sont  les  faits  anatomo-cliniques  qu'il  nous  a  été  pos- 
sible de  recueillir  pendant  le  cours  de  ces  deux  dernières 
années. 

Au  point  de  vue  histo-pathologique,  ils  se  peuvent  ré- 
partir en  quatre  groupes  : 

"■)  Dans  l'observation  1,  nous  ne  trouvons  que  des  lésions 
insulaires  ; 

?>)  Dans  l'observation  11,  les  lésions  interstitielles  et  aci- 
neuses  sont  considérables,  tandis  que  les  lésions  insulaires, 
plus  discrètes,  sont  susceptibles  d'échapper  à  un  examen 
superficiel  ; 

y)  Dans  les  observations  lll  et  V,  les  lésions,  uniquement 
interstitielles,  épargnent  également  les  cellules  acineuses  et 
les  cellules  insulaires; 
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S)Dans  les  observations  IV,  VI  et  VII,  les  lésions  sont  à  la 
fois  parenchymateuses  et  insulaires. 

Dans  ces  conditions,  nous  est-il  possible  de  formuler  une 
conclusion  probable,  sinon  certaine,  sur  Torigine  acineuse  ou 
insulaire  du  diabète  pancréatique? 

De  prime  abord,  les  observations  I,  IV,  VI  et  VII  parais- 
sent favorables  à  la  conception  de  Tinsuffisance  langerhan- 
sienne,  alors  que  les  observations  II,  III  et  V  semblent  plaider 
en  faveur  de  la  théorie  acineuse. 

Examinons  tout  d'abord  les  trois  observations  susceptibles 
d'être  revendiquées  par  les  partisans  de  l'insuffisance  aci- 
neuse. L'observation  II,  dans  laquelle  nous  enregistrons  non 
seulement  la  destruction  des  acini,  mais  la  persistance  de 
quelques  gros  ilôts  de  Langerhans,  est,  il  faut  le  reconnaître, 
bien  impressionnante.  Par  une  bizarre  antinomie,  elle  appa- 
raît comme  très  propre  à  démontrer  que  les  îlots  de  Lan- 
gerhans sont  bien  des  glandes  vasculaires  sanguines,  indé- 
pendantes du  parenchyme  exocrine  et  que  leurs  produits  de 
sécrétion  n'interviennent  à  aucun  titre  dans  le  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone. 

Ainsi,  Ton  est  conduit  à  admettre  que  la  destruction  des 
acini  qui,  souvent,  n'entraîne  pas  le  diabète,  peut,  dans  cer- 
tains cas,  provoquer  la  disparition  d'une  sécrétion  interne 
glycolysante,  différente  de  la  sécrétion  insulaire. 

Ce  sont  là  des  hypothèses  bien  aventureuses  et  nous 
croyons  qu'il  est  à  la  fois  plus  simple  et  plus  logique  de 
renoncer  à  cette  interprétation  compliquée  et  de  faire  jouer 
un  rôle  dans  la  genèse  du  diabète  aux  lésions  insulaires  qui 
coexistent  avec  les  altérations  parenchymateuses. 

Quant  aux  observations  III  et  IV,  elles  ne  sont  en  réalité 
pas  plus  favorables  à  la  théorie  parenchymateuse  qu'à  la 
théorie  insulaire,  car  elles  ne  comportent  que  des  lésions 
interstitielles,  banales.  L'absence  de  lésion  insulaire  n'aurait 
de  valeur  que  si  l'origine  pancréatique  de  ces  diabètes  était 
prouvée  d'une  façon  certaine. 

Les  observations  I,IV,VI  et  VII  nous  paraissent,  au  con- 
traire, plus  ou  moins  nettement  favorables  à  la  conception 
de  l'insuffisance  insulaire. 
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L'observation  I  nous  apparaît  même  comme  un  nouvel 
exemple  d'insuffisance  langerhansienne  primitive  et  élec- 
tive. Il  nous  parait  difficile  d'admettre  la  nature  nerveuse, 
rénale  ou  hépatique  de  ce  diabète  maigre. 

Ajoutons  que  nous  n'avons  remarqué  aucune  relation  de 
causalité  précise  entre  la  présence  des  altérations  insu- 
laires et  celle  des  lésions  hépatiques,  surrénales,  thyroï- 
dienne ou  hypophysaire. 

Les  glandes  surrénales,  thyroïde  et  pituitaire  nous  ont 
paru  normales  à  tous  égards. 

Les  observations  VI  et  VII  sont  propres  à  démontrer  une 
fois  de  plus  qu'en  clinique  humaine,  comme  en  physiologie 
expérimentale,  le  diabète  pancréatique  peut  évoluer  lente- 
ment et  sans  amaigrissement. 

L'ancienne  et  classique  formule  (diabète  pancréatique = 
diabète  maigre)  doit  donc  ôtre  doublement  modifiée,  car  s'il 
est  certain  que  tous  les  diabètes  maigres  ne  sont  pas  d'ori- 
gine pancréatique,  il  est  bien  vraisemblable  que  certains 
diabètes  gras,  dits  arthritiques  ou  constitutionnels,  ne  sont 
que  les  expressions  d'une  insuffisance  pancréatique  atténuée. 
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Chef  des  travaux  anatomiques  à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses. 


La  signification  des  glandules  parathyroïdiennes,  et, 
particulièrement,  leurs  relations  avec  le  thyroïde,  sont, 
actuellement,  diversement  interprétées.  Ceci  tient,  en  partie, 
à  la  difficulté,  souvent  insurmontable,  que  présente  labia- 
tion  isolée  et  complète  des  parathyroïdes  et  aux  fréquentes 
variations  de  leur  nombre  et  de  leur  situation. 

Après  avoir  étudié  avec  soin,  chez  le  chien,  Tanatomie 
normale  du  système  parathyroïdien,  nous  avons,  après  bien 
d'autres,  essayé  de  déterminer  les  modifications  possibles 
des  glandules  restées  en  place  lors  de  Tablation  partielle  du 
système  thyro-parathyroïdien  et  fait  la  même  recherche  chez 
cinq  chiennes  à  qui  nous  avions  enlevé  Tune  des  capsules 
surrénales. 

Avant  d'exposer  nos  recherches  personnelles,  nous  résu- 
merons celles  de  nos  devanciers. 

I.  ÉTAT  ACTUEL  DE  LA  QUESTION 

En  1880,  Sandstrôm  découvrit  les  «  glandules  parathy- 
roïdiennes  »  chez  Thomme  et  dans  plusieurs  espèces  ani- 
males. 

Chez  rhomme,  il  les  a  trouvées  constantes,  sur  50  sujets. 
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D'habitude,  dit-il,  il  y  en  a  deux,  situées  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  pénétration,  dans  Torgane,  de  Tarière  thyroï- 
dienne inférieure.  La  supérieure  est  parfois  située  entre  le 
corps  thyroïde  et  la  trachée  ou  dans  le  tissu  cellulo-adipeux 
qui  entoure  cet  organe;  elle  se  trouve,  le  plus  souvent,  au 
niveau  d'origine  du  muscle  crico-pharyngien.  L'inférieure, 
plus  variable,  peut  être  jusqu'à  2  centimètres  au-dessous  du 
corps  thyroïde. 

Les  glandules  sont  unies  au  thyroïde  par  du  tissu  cellulaire 
lâche  et  peuvent  être  pédiculées  :  leur  disposition  n'est  pas 
symétrique. 

Leur  couleur,  d'un  rouge  brun,  les  distingue  mal  de  la 
graisse  qui  les  environne.  De  forme  aplatie  (lenticulaire)^ 
elles  ne  mesurent  souvent  pas  plus  de  2  millimètres  d*épais- 
seur,  sur  5-15  millimètres  dans  les  autres  sens  :  3à  16  milli- 
mètres en  moyenne. 

Elles  sont  irriguées  par  la  thyroïdienne  inférieure;  les 
veines  vont  à  la  thyroïdienne,  soit  directement,  soit  indirec- 
tement, par  l'intermédiaire  des  veines  qui  couvrent  la  surface 
du  thyroïde. 

Sandstrom  n'en  a  jamais  trouvé  plus  de  2  de  chaque  côté  : 
5  fois,  il  n'a  pu  en  découvrir  qu'une  seule  de  chaque  côté 
et  2  fois  une  seule  en  tout,  mais  il  dit  lui-môme  que  ses 
recherches  sont  incomplètes. 

Histologiquement,  les  parathyroïdes  sont  constituées  par 
des  cellules  du  volume  d'un  globule  rouge,  présentant  un 
gros  noyau  homogène  et  un  protoplasma  finement  granu- 
leux, à  contours  mal  délimités,  plus  dense  autour  du  noyau. 
Elles  contiennent  des  granulations  graisseuses  en  quantité 
parfois  considérable  et  de  petites  masses  colloïdes. 

Leur  disposition  est  variable  :  le  plus  souvent,  surtout  à 
la  périphérie  des  organes,  les  cellules  sont  réunies  en  masses 
compactes  que  traverse  un  réticulum  capillaire.  D'autres 
fois,  les  cellules  se  disposent  en  travées  figurant  un  réti- 
culum dont  les  mailles  sont  occupées  par  les  vaisseaux  san- 
guins. Parfois,  enfin,  on  voit  des  amas  de  cellules  disposées 
en  forme  de  follicules.  Il  est  plus  exceptionnel  de  rencontrer 
des  alvéoles  à  contenu  colloïde.  Toutes  ces  variétés  peuvent 
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être  réunies  dans  la  métne  glande,  qui  peut  aussi  n'en  con- 
tenir qu'une  seule.  Le  tissu  interstitiel  renferme  de  la  graisse 
en  abondance  et  de  nombreux  vaisseaux.  SandstrOm  a  ren- 
contré des  kystes  du  volume  d'une  tète  d'épingle,  renfermant 
une  masse  homogène,  conglomérée. 

Pour  lui,  les  parathyroïdes  sont  des  glandules  thyroï- 
diennes embryonnaires.  Avant  Sandstrôm,  Wœlfler  (1880) 
et  Remak,  qui  les  avaient  signalées,  avaient  émis  la  même 
opinion. 

Malgré  la  description  de  SandstrOm,  les  parathyroïdes 
restèrent  à  peu  près  oubliées  jusqu'en  1891 .  Stieda  les  assimile 
à  la  glande  carotidienne;  Baber  (1882)  en  fait  des  thyroïdes 
embryonnaires  ;  Krause  les  mentionne  simplement  dans  son 
Anatomie  du  lapin. 

Les  recherches  de  Gley  (1891-92)  montrèrent  l'extrême 
importance  de  ces  organes,  que  Gley  et  Phisalix*  considé- 
raient alors  comme  des  thyroïdes  embryonnaires.  Cependant, 
Gley  et  Nicolas^,  étudiant  histologiquement  les  parathyroïdes 
de  lapins  thyroïdectomisés,  constataient  l'absence  de  vacuoles 
et  de  substance  colloïde  et  virent  seulement,  de  6  à  18  jours 
après  l'opération,  une  sorte  de  condensation  et  de  réduction 
de  volume  du  noyau  et  du  protoplasma,  qui  deviennent  plus 
colorables.  Une  seule  fois,  ils  notèrent  de  rares  figures  de 
caryocinèse. 

En  1893,  MM.  Chantemesse  et  Marie'  étudiaient  à  nou- 
veau la  disposition  des  parathyroïdes  chez  l'homme  et  décri- 
vaient :  1®  un  groupe  inférieur,  formé  de  2-3  grains  entou- 
rant l'artère  thyroïdienne  inférieure,  à  son  entrée  dans  le 
thyroïde,  et  2^  une  glande  inconstante,  annexée  à  la  thy- 
roïdienne supérieure.  La  même  année,  Nicolas*  décrivait, 
chez  les  chéiroptères,  une  glandule  analogue  à  l'intérieur 
des  lobes  thyroïdiens. 

Les  parathyroïdes  internes  sont  bien  toutes  connues 
depuis  les  travaux  de  Kohn'  qui  signale  leur  existence  chez 

1.  Glky  et  Phisalix,  Bull,  de  la  Soc.  de  Biol.,  1893,  p.  219. 

2.  Glky  et  Nicolas,  Soc.  de  BioL,  1895,  p.  216. 

3.  CuANTEMBSSB  et  Marib,  Semaine  médicale,  1893. 

4.  Nicolas,  Soc,  des  Sciences  de  Nanct/f  1893. 

5.  RoHN,  Arch.  f.  mikr.  Anal.,  1895  et  1896. 
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les  animaux,  mais  non  chez  Thomme,  qui  ne  posséderait 
qu'un  «  seul  corpuscule  épithélial  »  de  chaque  côté.  Cepen- 
dant, Schaper*  et  MuUer*  constatèrent  la  présence,  chez 
rhomme,  d'une  parathyroïde  interne  de  chaque  côté.  Quant 
aux  externes,  MuUer  les  trouve  constantes,  une  ou  deux  de 
chaque  côté,  symétriquement  placées  près  de  Vexirémité 
supérieure  du  thyroïde  :  leur  volume  habituel  est  celui  d'un 
grain  de  chènevis,  avec,  comme  maximum,  7  millimètres 
(chez  un  enfant  de  8  ans).  La  réunion  des  vaisseaux,  en  un 
hile,  donne  aux  glandules  un  aspect  réniforme  en  coupes 
transversales.  D'abord  rouges,  elles  pâlissent  avec  Tâge,  et 
ne  se  distinguent  plus  de  la  graisse  environnante  que  par 
leur,  consistance  plus  ferme. 

Schaper,  chez  3  adultes,  n'en  trouve  qu'une  de  chaque 
côté  et,  dans  un  cas,  une  seule  en  tout.  Un  enfant  de  3  ans  en 
avait  2  à  gauche,  une  à  droite  :  un  nouveau-né  présentait 

2  parathyroïdes  dans  chaque  lobe,  avec,  en  plus,  un  peu 
au-dessous  de  la  bifurcation  de  la  carotide,  2  petits  grains 
de  même  structure,  Schaper  dit  avoir  observé  la  transfor- 
mation thyroïdienne  de  la  glande,  après  la  thyroïdectomie 
dans  les  parathyroïdes  internes  du  mouton  et  de  l'homme. 

Les  parathyroïdes  ont  depuis  été  décrites  chez  un  grand 
nombre  d'animaux;  elles  paraissent  à  peu  près  constantes 
chez  les  mammifères. 

Kohn  ajoutait,  à  la  description  histologique  de  Sands- 
trôm,  les  détails  suivants  :  le  tissu  glandulaire  peut  affecter 

3  formes  :  compacte,  réticulée,  lobulée,  suivant  le  degré  de 
développement  du  tissu  conjonctif  :  ce  sont  3  étapes  d'une 
même  évolution,  mais  semblant  indépendantes  de  Tàge  du 
sujet  et  plutôt  en  rapport  avec  l'espèce  animale.  Les  2  pre- 
mières peuvent  coexister  dans  la  même  glandule  (Rat).  La 
forme  compacte  s'observe  surtout  à  la  périphérie,  la  réti- 
culée, au  voisinage  du  hile;  la  3°  est  rare  :  Kohn  l'a  ren- 
contrée chez  un  homme  de  87  ans. 

Sous  la  capsule  glandulaire  et  les  septa,  on  trouve  une 
assise  de  cellules  régulièrement  disposées  «  en  palissade  ». 

1.  Schaper,  Archiv  f,  mikr.  Anat.,  1896. 

2.  R.  MûLLER,  Ziegler's  Beitrage,  1896. 
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D'après  le  même  auteur,  la  parathyroïde  interne  présente 
la  même  structure,  mais  avec  une  particularité  intéressante  : 
à  la  périphérie,  la  glandule  envoie  dans  les  interstices,  entre 
les  vésicules  thyroïdiennes  du  voisinage,  des  traînées  de 
cellules  de  structure  compacte;  ces  traînées  sont  d*abord 
limitées  à  la  périphérie  par  une  rangée  de  cellules  cylin- 
driques, puis  ces  caractéristiques  se  perdent  insensiblement, 
et  les  cellules  se  confondent  avec  les  éléments  interacineux 
du  thyroïde. 

C'est,  d'après  Kohn,  cette  zone  de  transition  (que  MuUer 
n'a  pas  retrouvée),  qui  aurait  été  décrite  comme  stade  de 
transformation  des  parathyroïdes  vers  le  type  thyroïdien  (par 
Schaper  et  W.  Ëdmunds). 

Blumenthal  et  Jacoby^  n'ont  trouvé,  dans  les  para- 
thyroïdes  laissées  en  place  après  des  ablations  incomplètes 
de  l'appareil  thyroïdien,  aucune  évolution  dans  le  sens 
thyroïdien,  et  dénient  aux  deux  glandes  toute  parenté  histo- 
logique. 

Dans  sa  thèse,  Verdun  étudie  surtout  le  développement 
des  glandules.  La  variabilité  de  nombre  des  parathyroïdes 
externes  serait  peut-être  due  au  déplacement  des  internes. 
Les  formations  kystiques  n'y  sont  pas  rares  ;  ce  sont  de  petits 
kystes  à  épithélium  cubique  ou  cylindrique,  à  contenu  gra- 
nuleux ou  colloïde  (rudiment  de  sécrétion  les  rapprochant 
du  thyroïde  et  de  l'hypophyse)  ;  parfois,  ils  subissent  la  dégé- 
nérescence cystique. 

Lusena^  admet  que  ces  formations  ne  sont  pas  rares; 
elles  indiqueraient  que  l'organe  se  développe  aux  dépens 
de  rintestin  céphalique. 

Vassale  et  Generali^  décrivent  deux  sortes  de  cellules  : 
les  unes  finement  granuleuses,  d'autres  -avec  de  grosses 
granulations  se  colorant  par  l'orange.  Ces  deux  ordres 
d'éléments  existent  chez  l'homme  ;  le  premier  représenterait 
le  stade  de  repos,  le  deuxième  le  stade  d'activité. 

Capobianco  et  Mazziatti^  trouvent  que  dans  les  vaisseaux 

1.  LusBNA,  Acad.  de  médecine  de  Gènes j  28  mars  1898. 

2.  Soc,  méd.  chir.  de  Modène,  1898. 

3.  Capobîakco  et  Mazziatti,  Giornale  inlernaz.  délia  se.  med.j  1899. 
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sataguins  le  nombre  des  leucocytes  est  augmenté,  par  rap- 
port à  celui  des  hématies,  et  décrivent  des  granulations  spé- 
ciales^ qu'ils  considèrent  comme  un  produit  de  sécrétion. 

Lusena  *  résume  très  brièvement  la  structure  des  para- 
thyroïdes.  Les  cellules,  dit-il,  ont  un  protoplasma  si  délicat, 
qu'on  ne  peut  Tétudier  sur  des  cellules  isolées.  De  forme 
cubique  ou  polyédrique,  elles  sont  disposées  en  cordons 
anastomosés  entre  eux  ;  au  centre  de  l'organe,  chaque  cordon 
de  cellules  montre,  en  coupe,  un  septum  conjonctif  médian, 
contenant  des  vaisseaux  sanguins,  avec,  de  chaque  côté, 
une  file  de  cellules.  A  la  périphérie  de  Torgane,  se  trouve 
une  assise  de  cellules  sous-capsulaires,  régulièrement  dis- 
posées. 

Benjamins*  ajoute  aux  travaux  de  ses  devanciers  quelques 
détaijs  ;  il  décrit  la  situation  des  parathyroïdes  de  l'homme 
au  niveau  de  l'entrée,  dans  le  thyroïde,  des  deux  branches 
de  l'artère  thyroïdienne  inférieure;  leur  situation  ne  varie 
que  dans  une  étendue  de  1  cm.  environ  ;  on  peut  les  considé- 
rer comme  symétriques.  Jamais  il  n'en  a  vu  plus  de  deux  ; 
lorsque  ce  nombre  paraît  augmenté,  il  s'agit  de  parathy- 
roïdes polylobées,  mais  réunies  par  un  pont  de  substance 
glanduleuse.  Les  parathyroïdes  internes  sont,  chez 
l'homme,  tellement  rares,  que  l'auteur  se  demande  si  leur 
présence  n'est  pas  due  à  une  anomalie  de  développement. 
Histologiquemenf ,  il  décrit  trois  types  de  cellules  :  les  plus 
nombreuses,  plus  grosses  que  les  cellules  thyroïdiennes,  ont 
un  noyau  fortement  coloré,  tandis  que  le  protoplasma  se 
colore  mal  ;  les  limites  sont  nettement  accusées.  Le  second 
type  diffère  du  précédent  par  la  présence,  dans  le  proto- 
plasma, de  fortes  granulations  énergiquement  colorées  par 
les  réactifs.  Ces  éléments  sont  isolés,  ou  réunis  en  petites 
masses  rougeâtres,  visibles  à  la  loupe.  Enfin,  les  cellules  du 
troisième  type  sont  les  éléments  cubiques  «  en  palissade  », 
signalés  par  Kohn,  sous  la  capsule  glandulaire,  et  le  long 
des  septa  conjonctifs.  La  substance  colloïde,  rencontrée  par 

1.  LusBKA,    Physiologie    de   Vappareil   thyro-parathyroïdien.    BiblioUieca 
clinica  moderna.  1899,  Florence. 

2.  Benjamins,  Ziegler's  Beitràge,  t.  XXXI  (1902),  p.  143-183. 
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Kohn  et  par  d'autres,  se  trouve  à  Tintérieur  des  cellules  et 
dans  leurs  interstices;  les  amas  folliculaires  contiennent 
souvent  une  masse  colloïde  entourée  de  cellules  aplaties. 

Toutes  ces  variations  de  forme  des  cellules  prouvent,  dit 
Benjamins,  Texistence  d'une  fonction  glandulaire.  La  para- 
thyroïde  n'est  pas  une  thyroïde  embryonnaire;  déjà,  chez 
l'embryon,  elle  est  différenciée  de  la  thyroïde. 

Pathologiquement,  on  peut  y  rencontrer  :  1**  des  anomalies 
de  développement  :  canal  central,  avec  paroi  épithéliale, 
chez  un  lapin  (Kohn)  ;  kystes,  diverticules  (Wollfler,  Pre- 
nant); kystes  par  rétention,  à  épithélium  plus  aplati  (Soulié, 
Verdun,  Kubstein,  2  cas  personnels)  ;  2^  des  dégénérations 
de  Tépithélium  :  dégénérescence  hydropique,  atrophie  pig- 
mentaire,  atrophie  (dans  les  goitres,  les  scléroses)  ;  3®  des 
troubles  circulatoires  (congestion,  anémie,  hémorragies). 

Dans  vingt  cas  de  goitre,  l'auteur  n'a  jamais  vu  les  para- 
thyroïdes  hypertrophiées;  plutôt  petites,  avec  altérations 
régressives  manifestes.  Enfin,  il  décrit  un  adénome  para- 
thyroïdien  chez  un  malade  (résumé  de  l'observation  et  de 
l'examen  histologique  de  la  tumeur). 

Erdheim  *  a  étudié  en  détail  la  graisse,  dont  Sandstrom, 
puis  Krause,  chez  le  lapin,  avaient  signalé  la  présence, 
à  l'état  normal,  dans  les  cellules  glandulaires  et  dans  le 
tissu  conjonctif. 

Elle  se  présente  sous  trois  aspects  principaux  :  gouttes 
vacuolées  au  centre  ou  vers  les  bords  (forme  annulaire)  ; 
croissants  plus  ou  moins  vacuolisés;  enfin,  vésicules  conte- 
nant de  fines  granulations  qui,  sur  les  dissociations,  appa- 
raissent animées  de  mouvements  vibratoires.  Ce  ne  sont  pas 
là  de  simples  artifices  de  préparation  :  on  les  trouve  aussi 
bien  à  l'état  frais  que  sur  les  coupes. 

La  graisse  apparaît  dès  le  tout  jeune  âge,  sous  forme 
d'imperceptibles  granulations ,  et  augmente  suivant  les 
progrès  de  l'âge,  indépendamment  de  la  nutrition.  De  30 
à  40  ans,  elle  prend  l'aspect  granuleux,  puis  se  vacuolise, 
avec,  d'ailleurs,  de  grandes  variations  individuelles  d'aspect. 

1.  Erdheim,  Ziegler's  Beitvûge,  t.  XXXIII,  1903. 
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Les  cellules  oxyphiles  sont  relativement  pauvres  en  graisse. 
A  partir  de  40  ans,  on  voit  apparaître  à  la  périphérie  des 
groupes  cellulaires  à  petit  protoplasma  pauvre  en  graisse. 

Les  follicules  à  substance  colloïde  et  les  cellules  oxy- 
philes renferment  des  granulations  graisseuses  disposées 
sans  ordre,  ou  vers  la  partie  interne  de  Télément. 

A  partir  de  Tâge  de  5  ans,  apparaissent,  dans  le  tissu 
conjonctif,  des  cellules  graisseuses  dont  le  nombre  augmente 
avec  l'âge  ;  si  bien  que,  dans  la  vieillesse,  la  masse  graisseuse 
remporte  sur  celle  de  la  substance  glandulaire.  La  teneur 
en  graisse  du  tissu  conjonctif  dépend  aussi  de  Tétat  de  la 
nutrition. 

A  Tautopsie  d'un  acromégalique  ayant  présenté  une 
insuffisance  aortique,  avec  stase  sanguine  viscérale,  l'auteur 
a  trouvé  un  goitre  colloïde,  et  trois  grosses  parathyroïdes 
mesurant  de  8  à  17  millimètres  sur  5  à  8,  et  3  à  4  dans  les 
trois  sens.  Elles  étaient  congestionnées,  et  présentaient,  en 
grand  nombre,  des  cellules  avec  de  très  fines  granulations 
graisseuses,  ce  qui  indique  une  forme  jeune.  Cet  aspect 
étant  en  majorité,  on  peut  conclure  à  une  hypertrophie 
glandulaire. 

Erdheim  a  observé  un  adénome  parathyroïde  long  de 
2  cm.  1/2,  sur  1/2  dans  les  autres  sens,  chez  un  jeune 
homme  de  18  ans,  mort  à  la  suite  d'une  opération  sur  le 
thyroïde.  La  tumeur  était  formée  de  cellules  cylindrico-fusi- 
foriries,  à  noyau  ovalaire,  disposées  en  travées  de  deux  à  trois 
cellules  de  large.  Dans  les  mailles,  un  peu  de  tissu  conjonctif, 
et  des  vaisseaux  à  parois  hyalines.  Certains  points  ont 
Taspect  des  parathyroïdes  normales;  entre  les  cellules,  se 
trouvent  des  gouttelettes  colloïdes,  sans  disposition  folli- 
culée;  il  existait  un  kyste  rempli  de  cellules  graisseuses. 
Au  centre  de  la  tumeur,  des  foyers  de  petites  cellules  sem- 
blant en  dégénérescence  ;  à  la  périphérie,  dans  la  capsule 
conjonctive,  des  traînées  de  cellules,  avec  hémorrhagies 
récentes  et  auciennes.  La  graisse  est  ici  en  proportion 
moindre  qu'à  l'état  normal. 

L'auteur  a  constaté  la  présence  de  graisse  dans  les  para- 
thyroïdes  d'animaux;  elle  existait  dans  toutes  les  cellules 
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chez  un  singe  de  17  ans;  peu  abondante  chez  six  vieux 
chevaux,  âgés  d'au  moins  15  ans,  elle  était  représentée  par 
de  très  fines  granulations  chez  un  chien,  manquait  chez  un 
autre;  chez  quatre  chats,  les  granulations  étaient  plus  petites 
que  dans  le  thyroïde;  chez  le  lapin,  elle  apparaît  dans  les 
parathyroïdes,  avant  d'apparaître  dans  le  thyroïde  ;  Erdheim 
ne  Ta  pas  trouvée  chez  la  souris  blanche. 

Kishi  *  trouve  dans  les  parathyroïdes  externes  du  chien 
deux  ordres  de  cellules  :  Tune,  décrite  par  Sandstrom  et 
par  Ebner  (m  Histologie  de  KôUiker,  édition  de  1899),  avec 
un  noyau  arrondi  de  3  [a  1/2  à  4  1/2,  et  un  protoplasma  très 
peu  abondant,  finement  granuleux,  présentant  une  zone  très 
sombre  autour  du  noyau;  Tautre,  avec  un  noyau  ovalaire  de 
6  à  7  (X,  un  protoplasma  fortement  granuleux,  bien  coloré  ; 
puis  il  rappelle  les  trois  types  :  compact,  réticulé,  folli- 
culaire de  Sandstrom. 

Le  premier,  dit-il,  ne  présente  que  la  première  variélé 
cellulaire,  et  représenterait  un  stade  embryonnaire  de  la 
fonction  glandulaire.  Dans  le  type  réticulé,  on  trouve  surtout 
la  deuxième  variété  de  cellules,  avec  des  transitions  entre 
les  deux  formes  cellulaires.  Ce  serait  là  un  stade  plus  avancé 
de  révolution.  Enfin,  le  type  folliculaire,  qui  représenterait 
le  degré  le  plus  élevé  du  fonctionnement,  ne  renferme  que 
la  deuxième  variété  de  cellules.  Ce  type  est,  d'ailleurs,  rare 
dans  l'organisme  bien  portant,  où  les  glandules  ne  sont  pas 
toujours  en  activité. 

L'étude  des  glandules  laissées  en  place  après  l'ablation 
du  thyroïde  (2  chiens,  4  chats,  un  lapin)  lui  a  montré  des 
follicules  avec  substance  colloïde,  que  l'auteur  interprète 
comme  une  étape  vers  la  transformation  thyroïdienne '\ 

Chrisliani'  a  pu  greffer  chez  des  chats  et  des  rats  des 


1.  Kishi,  Virchow's  Arch.,  t.  CLXXVI  (190i),  p.  260-313. 

2.  L'auteur  essaie  de  déterminer  la  quantité  de  tissu  thyroïdien  et  para- 
thyroîdien  nécessaire  pour  entretenir  la  vie,  et  dit  que  la  persistance  des 
parathyroïdes  ne  suffît  pas  toujours,  chez  les  chiens  et  les  chats,  pour  empê- 
cher la  mort.  Mais  il  semble  ignorer  complètement  les  parathyroïdes  internes, 
dont  son  travail  ne  fait  aucune  mention.  Aussi  ne  donnons-nous  pas  ses 
conclusions. 

3.  Christiani,  Soc.  de  Biologie t  190o. 
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paralhyroïdes  provenant  d'animaux  de  la  même  espèce.  Sur 
des  centaines  de  cas,  il  a  pu  constater  la  reprise  du  tissu 
glandulaire  et  la  persistance  du  greffon  pendant  toute  la  vie 
de  ranimai.  Les  greffes  doivent  être  faites  sans  anesthé- 
siques  locaux  (qui  altèrent  leur  structure)  ;  il  faut  éviter 
leur  compression  par  les  tissus  voisins  :  l'hémorragie,  la 
superfluité,  peuvent  les  faire  échouer.  Le  tissu  parathyroï- 
dien  résiste  bien  mieux  à  l'action  de  l'eau  salée  que  le  tissu 
thyroïdien  :  après  une  heure  d'immersion  dans  l'eau  salée, 
le  premier  est  à  peine  lésé,  alors  que  le  second  est  profon- 
dément altéré. 

Swale  Vincent  et  Jolly*  disent  avoir,  au  cours  de  leurs 
expériences  sur  la  thyro-parathyroïdectomie,  constaté  l'évo 
lution  thyroïdienne  des  glandules  laissées  en  place. 

L'an  dernier,  Konigstein  ^  décrivait  ainsi  les  phases  his 
tologiques  de  la  «  sécrétion  parathyroïdienne.  »  La  glande 
comprend  :  1®   de  grandes  cellules  polygonales  à  contour 
nettement   délimité,  à  protoplasma   fortement  coloré   par 
Téosine  ;  2**  des  cellules  plus  petites,  peu  colorées  par  l'éosine. 

Dans  les  follicules  de  la  périphérie,  on  trouve  les  deux 
variétés  de  cellules  et  des  cellules  gonflées,  vacuolisées  :  au 
centre  des  follicules,  de  petits  amas  d'une  substance  colo- 
rable  par  l'éosine,  et  dont  il  faudrait  déterminer  les  con- 
nexions avec  la  colloïde. 

Ces  résultats  sont  basés  sur  plus  de  200  examens  histolo- 
giques.  L'auteur  n'a  pu  trouver,  au  point  de  vue  patholo- 
gique, aucune  altération  nette  de  la  structure  de  la  glande, 
qui,  une  fois  était  envahie  par  la  tuberculose,  et,  dans  un 
autre  cas,  par  le  cancer. 

Weichselbaum'  a  décrit,  en  quelques  lignes,  un  adé- 
nome parathyroïdien  présentant  toutes  les  variétés  cellu- 
laires de  la  glande  normale.  Enfin,  Petit*  (d'Alfort)  a 
décrit  et  figuré,  chez  un  cheval,  un  cancer  parathyroïdien, 

1.  Swale  Vincent  et  Jolly,  Journ.  of  pkystol.,  t.  XXXII,  1904  et  t.  XXXIV. 
1906. 

2.  Konigstein,  Soc.  império-royale  des  méd.  de  Vienne,  15  juin  1906. 

3.  Weicuselbaum,  CenlralbL  f,  allg.  Palh.,  15  nov.  1906. 

4.  Petit,  Bull,  de  la  Soc.  centrale  de  médecine  vétérinaire,  30  nov.  1906. 
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avec  métastases  multiples,  fait  jusqu'ici  unique,  à  ma  con- 
naissance. 

Les  nerfs  ont  été  décrits  en  1894  par  Sacerdotti*  et 
par  Anderson.  Partant  du  sympathique,  ils  suivent  les 
vaisseaux  sanguins  et  se  terminent  entre  les  cellules  épi- 
théliales. 

Divers  auteurs  ont  signalé  des  parathyroïdes  supplémen- 
taires, en  dehors  du  thyroïde.  Voici  ce  que  j'écrivais  à  ce 
sujet,  dans  un  travail  antérieur*. 

«  Vassale  ditles  avoir  souvent  rencontrées  chez  le  chien; 
dans  un  cas,  il  en  a  trouvé  sept  ;  une  sur  le  côté  droit  du 
cricoïde,  une  sur  le  premier  anneau  de  la  trachée,  cinq  dans 
le  médiastin,  deux  sur  la  face  antérieure,  trois  sur  la  face 
postérieure  de  Taorte.  Récemment  [Arch.  itaL  de  bioL,  1905), 
il  signalait  Texistence  d'une  parathyroide  typique  trouvée 
par  hasard  dans  un  ganglion  plexi forme  du  vague  chez  un 
chien.  Pianca  (de  Milan)  dit  avoir  trouvé  des  parathyroïdes 
aberrantes  jusque  sur  le  tronc  aortique.  Enfin,  on  peut  se 
demander  avec  Jeandelize,  si  les  glandules  thyroïdiennes 
aberrantes  signalées  notamment  par  Falkenberg  [CentralbL 
f,  klin.  Med.,  1891,  n**  28)  ne  contiennent  pas,  quelquefois, 
des  parathyroïdes. 

Il  faut  bien  reconnaître  cependant  que  divers  auteurs 
n'ont  pu  rencontrer  ces  parathyroïdes  aberrantes.  U  en  était 
ainsi  pour  mes  lo  chiens,  chez  qui  je  les  ai  en  vain  re- 
cherchées avec  le  plus  grand  soin.  » 

IL  —  Les  Parathyroïdes  du  ciuex. 

i^  Anatomie.  —  On  trouve  d'habitude,  dans  chaque  lobe 
thyroïdien,  deux  parathyroïdes  :  une  externe  et  une  interne. 
D'après  les  divers  auteurs,  leur  situation  ordinaire  est  la 
suivante  :  l'externe  (Gley,  Moussu)  est  située  superficielle- 
ment, sur  le  tiers  supérieur  du  thyroïde  :  superficiellement 
enchatonnée,  mais  non  englobée  d'ordinaire,  sous  la  capsule 

1,  Sacbrdotti,  Archiv,  /".  Anat.  und  Phys.,  i894. 

2.  Alquibr,  Glandules  parathyroïdes  et  convulsions.  Gazelle  des  Hôpilaux, 

1906,  p.  1.628. 
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du  thyroïde.   Sur  33  chiens  elles  étaient  constantes,  mai'S 
présentaient  les  variations  topographiques  suivantes  ^ 

L'une  d'elles  était  enchâssée  7  fois  sur  la  face  externe, 
4  fois  au  milieu,  2  fois  vers  le  pôle  inférieur  du  thyroïde. 
Une  autre  fois,  elles  avaient  une  enveloppe  propre,  se  trou- 
vaient isolées  2  fois  au  pôle  supérieur.  Une  autre  fois,  à  la 
partie  supérieure  du  bord  antérieur,  1  fois,  enfin,  au  pôle 
inférieur.  Dans  2  cas,  Gley  trouva,  d'un  côté,  2  nodules 
supplémentaires. 

Moratet  Doyon,  dans  leur  Traité  de  Physiologie,  décri- 
vent et  figurent  quelques-unes  de  ces  variétés. 

La  parathyroïde  interne  est,  d'ordinaire,  au  contraire, 
sous  la  capsule  du  corps  thyroïde,  mais  le  plus  souvent,  su- 
perficiellement située,  dans  la  moitié  supérieure  de  la  face 
interne  du  thyroïde. 

Moussu  signale,  exceptionnellement,  des  parathyroïdcs 
supplémentaires  dans  le  tissu  péri  thyroïdien,  péritrachéal, 
et  le  long  des  ramifications  des  artères  thyroïdiennes. 

J'ai  étudié  les  variations  de  nombre  et  de  position 
des  glandules  parathyroïdiennes  chez  13  chiens.  Voici  les 
résultats  de  ces  recherches  *  : 

i®  Les  15  corps  thyroïdes,  débités  en  coupes  frontales 
sériées,  m'ont  montré  9  fois  la  disposition  classique  :  les  2 
parathyroïdes  internes  m'ont  toujours  paru  accolées  à  la  thy- 
roïdienne supérieure,  dont  j'ai  pu  suivre,  à  l'intérieur  de 
l'organe,  le  trajet  ordinairement  oblique  en  bas,  en  dedans 
et  un  peu  en  arrière  par  rapport  à  l'axe  de  l'organe. 

Une  fois  la  parathyroïde  externe  était  intra-thyroïdienne, 
sous   la  capsule,  complètement  invisible  extérieurement. 

Deux  fois  la  parathyroïde  était  voisine  du  pôle  inférieur  ; 
intra-thyroïdienne  dans  un  cas,  elle  était,  dans  l'autre,  au- 
dessous  de  son  pôle  inférieur. 

Dans  les  3  derniers  cas,  il  y  avait  des  parathyroïdes  sup- 
plémentaires ;  une  fois  2  externes  à  quelques  millimètres 
l'une  au-dessous  de  l'autre  ;  une  autre,  2  internes  au  même 
niveau,  séparées  par  l'artère,  une  seule  très  allongée  était 

1.  Gley,  Soc.  de  biologie^  décembre  1903. 

2.  Alquier,  Soc.  de  biol.,  20  oct.,  1906. 


LES  GLANDULES  PARATUYROÏDIËNNES   DU   CHIEN.  207 

superficielle,  par  son  milieu  seulement,  ses  2  extrémités 
plongeant  dans  le  thyroïde,  près  de  Tune  d'elles  était  un 
petit  nodule  paraissant  isolé.  Enfin  dans  le  dernier  cas  j'ai 
seulement  trouvé  4  petites  glandules  disséminées  sur  la  face 
externe  du  thyroïde,  rien  dans  son  intérieur. 

2®  J'ai  vainement  recherché  les  parathyroïdes  aberrantes. 
Dans  l'espoir  de  les  voir  s'hypertrophier,  je  les  ai  recher- 
chées chez  10  chiens  qui  2  ou  3  mois  auparavant  avaient 
subi  des  ablations  plus  ou  moins  complètes  en  un  ou  plu- 
sieurs temps  de  l'appareil  thyro-parathyroïdien.  Malgré  des 
dissections  soigneuses,  avec  vérification  histologique  de 
tous  les  fragments  douteux,  je  n'ai  rien  trouvé.  Je  dois 
ajouter  que  dans  tous  les  cas  où  j'ai  enlevé  chez  le  chien  les 
2  lobes  du  corps  thyroïde  avec  les  parathyroïdes  adjacentes, 
les  animaux  ont  succombé  en  quelques  jours,  avec  les  acci- 
dents de  l'insuffisance  thyro-parathyroïdienn.e,  et  cela,  même 
en  cas  d'ablations  faites  en  2  et  3  temps,  à  plusieurs  mois 
d'intervalle. 

Ces  recherches  montrent  combien  incertaine  est,  chez  le 
chien,  l'ablation  complète  des  seules  parathyroïdes  et  la 
nécessité,  dans  ces  expériences,  d'une  recherche  histologique 
complète  des  parathyroïdes,  qui  peuvent  se  trouver  incluses 
dans  les  lobes  thyroïdiens  ou  à  leur  surface. 

Depuis  j'ai  débité  en  coupes  sériées  les  corps  thyroïdes 
de  15  nouveaux  chiens  et  constaté  les  nouvelles  variétés 
suivantes  : 

l**  Les  deux  parathyroïdes  du  même  côté  sous  la  capsule 
du  thyroïde  :  toutes  deux  près  de  son  pôle  supérieur  (3  cas) 
ou  toutes  deux  à  mi-hauteur  vers  la  face  externe  (1  cas)  ; 

2**  Dans  l'un  des  faits  précédents  il  y  avait,  en  outre,  une 
troisième  parathyroïde  située  en  plein  milieu  du  thyroïde; 

3®  Une  fois  la  parathyroïde  externe  était  dédoublée  en 
2  lobes  distincts  séparés  par  une  artériole  et  situés  l'un 
au-dessous  de  l'autre,  tous  deux  sous  la  capsule  du  corps 
thyroïde  ; 

4^  Dans  un  autre  cas,  il  y  avait  non  plus  deux,  mais  trois 
lobules  distincts,  sous-capsulaires,  près  du  pôle  supérieur 
du  thyroïde  et  pas  de  parathyroïde  interne. 
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Voici  schématiquement  le  tableau  des  principales  varia- 
tions. 

J'ai  rencontré,  une  fois,  3  thyroïdes  accessoires,  jamais 

de    parathyroïdes    à    dis- 
tance du  corps  thyroïde. 

Toujours,  les  parathy- 
roïdes (externes  et  inter- 
nes) m'ont  paru  irriguées, 
chez  le  chien,  par  la  thy- 
roïdienne Supérieure  dont 
le  trajet  est  ordinairement 
facile  à  suivre  sur  les  cou- 
pes sériées,  souvent  môme 
par  la  simple  dissection. 
Cette  loi  m'a  paru  exacte 
môme  pour  les  cas  où  Tune 
des  parathyroïdes  se 
trouve   reportée   près   du 
pôle  inférieur  du  thyroïde. 
Les  parathyroïdes  ex- 
ternes  ont   toujours   une 
capsule  propre  et  sont  tou- 
jours  anatomiquement  ' 
distinctes   du    corps   thy- 
roïde, môme    lorsqu'elles 
sont  situéesàson  intérieur. 
Il  en  est  de  môme  pour 
les  parathyroïdes  internes, 
lorsqu'elles    sont    svperfi' 
ciellement    placées;    lors- 
qu'elles sont  en  plein  corps 
thyroïde,  la    capsule   de- 
vient moins  nette,  s'amin- 
cit et,  dans  certains  cas,  est  extrêmement  difficile  à  voir  : 
la  glandule  peut  alors,  surtout  si  le  thyroïde  est  hypertrophié, 
se  trouver  directement  en  contact  avec  les  vésicules  thyroï- 
diennes ;   toutefois   la  démarcation  entre  les  tissus  thyroï- 
diens et  parathyroïdiens  m'a  toujours  paru  nette. 


Fig.  1.  —  Variations  de  nombre  et  de 
situation  des  parathyroïdes  chez  le 
chien. 

(Les  traits  noirs  représentent  le  trajet  des 
branches  de  l'artère  thyroïdienne  sapérieure, 
en  traits  pleins  en  dehors  du  corps  thyroïde 
en  pointillé  dûns  son  intérieur.) 

1.  Types  classiques:  parathyroïdo  externe 
superdcielle,  interne  sur  la  face  interne  du 
thyroïde  sous  sa  capsule. 

2.  Abaissement  d'une  parathyroïde. 

3.  Les  deux  parathyroïdes  intra-thyroï- 
dienncs  avec  anomalie  de  position. 

4.  Dédoublement  des  parathyroïdes  :  glan- 
dulos  supplémentaires. 
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La  sui'face  des  parathyroïdes  est  tantôt  lissd,  tantôt  bos- 
selée (surtout  les  internes)  à  l'état  normal, 

Le  volume  des  glandes  est  extrêmement  variable,  ce  qui 
oblige  à  une  grande  circonspection,  avant  de  parler  d'hyper- 
trophie :  on  peut  trouver  une  parathyroïde  très  volumineuse, 
les  autres  très  petites,  ou  toutes  de  volume  sensiblement 
égal.  .En  général,  les  internes  sont  plus  petites  que  les 
externes.  Le  volume  ne  m'a  pas  paru  varier'  avec  les  progrès 
de  l'âge. 

2°  Slriicture.  —  Elle  est  identi<jue  pour  les  parathyroïdes 
externes    et    internes    qui,  -       :  ■  ,      ' 

cependant,  sont  souvent  âï^d^f^^^  •'^^* 
moiiis  fortement  colorées  par  fc  •«  '*  ik^*  a^'' 
losréaclifs.  '   II'»^*.*''    ^«a'' 

'.  J'ai  observé  les  3  aspects      J^*    «a  '^       ® V'i»    •■ 
suivants  (voir  %.  2,  3  et  4).      Vi.*A  tf  9^  •rf^%  •  ^ 
-      \-.Typè  ordinaire.  — U^     ^Sq^-^Z*-  yf" 

cellules;    de    10-12    ji,  sont     *JS  »    '  '  »  à  '  *      * 

nettement  délimitées,  poly-        9%e^■    •^**^«  » 
édriques,  avec  un  gros  noyau        âi'*,«?<*V  ^ijV^'^*^ 
homogène  arrondi   ou  ova-     *  0>.^[  V"'      •■-*'■     ''   ' 
iaire  de5à7-8:.dcdiamôtre  pig.  i.  -  Type  ordmaire. 

maximum.  Le    protoplasma 

clair,' très  finement  granuleux,  souvent  plus  dense  autour  du 
noyau,  se  colore  faiblement  en  rose  légèrement  violacé  par 
l'hématéine-éosine,  en  rose  par  le  Van  Gieson,  en  bleu  par 
le  bleu  de  toluidine-éosine-orange. 

Ces  cellules  sont  disposées  en  travées  anastomosées  en 
réseau  à  mailles  de  dimensions  variables.  D'ordinaire,  chaque 
travée  compte,  en  épaisseur,  2  ou  3  cellules  juxtaposées  : 
par  places,  les  cellules  sont  accumulées  en  plus  grand 
nombre  et  les  travées  sont  renflées  irrégulièrement.  Dans  les 
travées  étroites,  les  cellules  sont  assez  régulièrement  dispo- 
sées en  séries,  se  rapprochant  de  la  forme  cubique  sur  le 
bord  des  travées;  elles  sont,  au  contraire,  disposées  irrégu- 
lièrement au  centre  où  elles  deviennent  polyédriques  par 
pression  réciproque.  Dans  les  travées  renflées,  les  cellules 
sont  presque  toutes  polyédriques,  disposées  sans  ordre.  Les 
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renflements  irréguliers  correspondent  à  l'aspect  folliculaire 
des  auteurs. 

Enlre  les  cellules,  on  voit  des  espaces  inlerccUulaires 
présentant  tes  mêmes  affinités  que  le  protoplasma,  mais  se 
colorant  plus  énergiquement  par  les  réactifs.  Linéaires  aux 
points  où  les  cellules  sont  nombreuses  et  serrées  les  unes 
Contre  les  autres,  ils  sont  plus  larges  aux  endroits  où  les 
Cellules  sont  moins  tassées;  ils  m'ont  toujours  paru  homo- 
gènes, sans  détails  de  structure. 

Dans  les  mailles  du  rétîculum  glandulaire  se  trouvent  les 
vaisseaux  sanguins.  Ce  sont  des  capillaires  limités  par  un  en- 
dol hélium  à  nombreux  noyaux  ovalaircs  ;  les  capillaires  sont 
irrégulîers  d'un  point  à 
l'autre,  avec  des  dilata- 
tions simulant  parfois 
l'aspect  caverneux. 

Autour  des  capil- 
laires existent  de  rares 
cellules  conjonctives  & 
courts  prolongements 
étoiles,  à  protoplasma 
fortement  basophile 
comme  celui  de  cer- 
taines cellules  conjonc- 
tives jeuDcs. 

2"  Type  compact.  —  A  la  périphérie  et,  moins  souvent, 
en  d'autres  points,  les  cellules  apparaissent  presque  toutes 
polyédriques,  disposées  sans  ordre;  les  travées  sont  très  peu 
nettes,  les  capillaires  très  réduits  de  volume.  Les  cellules 
souvent  volumineuses  et  claires,  leur  noyau  légèrement 
augmenté  de  volume.  Les  espaces  intercellulaires  sont  sou- 
vent notablement  élargis. 

La  disposition  «  en  palissade  >>  décrite  par  Kohn  et  con- 
sistant en  une  rangée  de  cellules  régulières,  adossées  à  la 
capsule  et  aux  septa,  ne  m'a  pas  paru  bien  évidente,  sauf  en 
de  rares  points. 

3"  Tijpe  rHiculé.  —  Les  cellules  plus  petites  (noyau  et 
protoplasma)  ont  un  corps  plus  foncé,  plus  mal  limité,  les 
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espaces  interccllulaires  sont  moins  nets.  Il  semble  qu'on 
assiste  à  une  véritable  rétraction  de  la  glande;  ies  mailles 
sont  élargies,  ainsi  que  les  vaisseaux;  le  tissu  conjonctif 
n'est  nullement  moditié  ;  il  est  seulement  plus  nettement 
apparent  et  occupe  une  plus  large  place. 

Ces  trois  aspects  se  rencontrent  presque  toujours  chez  le 
m^me  animal,  souvent  dans  la  même  glande.  Le  premier  est 
la  forme  ordinairement  observée;  la  périphérie  de  la  glande 


Fig.  4.  —  Type  rfliciilé. 

offre  le  second,  soit  sur  tout  son  pourtour,  soit  seulement  en 
certains  points;  il  est  rare  qu'on  ne  trouve  pas  le  troisième 
aspect  au  moins  en  quelques  endroits  :  partois,  il  occupe  la 
majeure  partie  de  la  glande.  Il  arrive  fréquemment  que  les 
proportions  relatives  des  trois  formes  varient,  chez  le  même 
animal,  d'une  glandule  à  l'autre. 

J'ai  recherché  en  vain  les  grosses  granulations  prolo- 
plasmiques  dont  parlent  certains  auteurs  (sans  rechercher 
la  graisse)  ;  la  substance  colloïde  m'a  paru  tout  à  fait  excep- 
tionnelle, et  toujours  en  quantité  minime.  Je  n'ai  jamais 
trouvé  de  ligures  cariokinétiques  nettes,  mais  simplement, 
par  places,  des  noyaux  moins  volumineux,  un  peu  irréguliers, 
et  se  colorant  plus  fortement  par  les  couleurs  basiques. 

3'  Modifications  après  l'ablation  partielle  de  l'appareil 
thijro-paratkyroXdien  et  des  surrénales. 

Chez  10  chiens,  j'ai  essayé  de  produire  l'hypertrophie 
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fonctionnelle  des  parathyroïdes  par  l'ablation,  —  quand  elle 
était  possible,  —  d'une  ou  de  plusieurs  d'entre  elles,  sans 
léser  le  corps  thyroïde*,  ou  par  la  thyro-parathyroïdectomie 
unilatérale.  Les  glandes  laissées  eu  place  étaient  recueillies 
après  un  laps  de  temps  variant  de  quelques  jours  à  six 
mois. 

Dans  ces  conditions,  j'ai  cru  voir  l'augmentation  de 
Volume  des  parathyroïdes,  en  les  comparant  à  celles  qui 
avaient  été  enlevées  au  même  animal.  Mais  les  variations 
du  volume  réciproque  des  glandules  sont  telles,  à  l'état 
normal,  que  les  plus  expresses  réserves  sont  ici  nécessaires. 
Histologîquement,  en  comparant,  pour  chaque  animal,  les 
glandules  étudiées  à  leurs  homologues  saines,  j'ai  sim- 
plement observé,  dans  les  premières,  le  deuxième  des  trois 
aspects  décrits  plus  haut,  plus  net,  et  sur  une  plus  grande 
étendue  qu'à  l'état  normal.  Dans  les  autres  points,  les  tra- 
vées sont  peut-être  un  peu  moins  régulières,  avec  plus  de 
renflements  contenant  de  nombreuses  cellules  disposées 
sans  ordre,  mais  jamais  je  n  ai  vu  de  vésicules  à  contenu 
colloïde,  ni  rien  qui  permette  de  penser  à  une  évolution  des 
parathyroïdes  dans  le  sens  thyroïdien. 

Comme  il  est  dit  plus  haut,  après  la  thyro-parathyroïdec- 
tomie unilatérale,  la  parathyroïde  interne  du  côté  respecté 
est  parfois  étroitement  enserrée  par  les  vésicules  thyroï- 
diennes volumineuses  qui  l'entourent  ;  la  coque  conjonctive 
de  la  glandule  apparaît  alors  tassée  et  moins  épaisse,  mais 
les  limites  entre  la  parathyroïde  et  le  tissu  thyroïdien  n'ont 
jamais  cessé  d'être  nettes. 

Plusieurs  de  ces  opérations  n'ayant  pas  été  faites  avec 
une  asepsie  parfaite,  j'ai   eu  des  infections,   et  quelques 

1.  J'ai  pu  obtenir  ce  résultat,  histoJogiquement  vérifié,  de  la  manière  sui- 
vante :  Lorsque  les  paratliyroïdes  sont  visibles  à  l'extérieur,  il  suffit  de  dila- 
cérer  délicatement  entre  les  ongles  ou  les  mors  d'une  pince  le  tissu  fibreux 
qui  les  recouvre;  aussitôt  son  enveloppe  conjonctive  ouverte,  la  glandule 
s'énuolée  elle-même.  Il  suffit  alors  de  l'attirer  doucement  au  dehors  pour 
rompre  ses  vaisseaux.  L'ablation  se  fait  sans  la  plus  légère  hémorragie; 
Texamen  histologique  montre  l'intégrité  complète  des  vésicules  thyroïdiennes 
voisines.  Malheureusement,. les  parathyroïdes  ne  sont  superficielles  que  dans 
un  petit  nombre  de  cas,  en  dehors  desquels  leur  extirpation  sans  léser  le 
thyroïde  est  absolument  impossible. 
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hémorragies,  au  cours  desquelles  j'ai  observé  la  nécrose 
du  tissu  parathyroïdien,  mais  sans  phénomènes  réaction- 
nels  nets. 

Dans  une  deuxième  série  d'expériences,  j'ai  enlevé  une 
surrénale  à  cinq  chiennes,  et,  au  bout  d'un  à  deux  mois, 
sacrifié  l'animal,  ou  enlevé  l'autre  surrénale,  ce  qui  déter- 
minait la  mort  en  un  ou  deux  jours. 

Les  parathyroïdes  de  ces  animaux,  en  apparence  peu 
modifiées  de  volume,  présentaient  plutôt  le  troisième  aspect 
décrit  plus  haut.  C'est  là  tout  ce  que  je  puis  en  dire. 

Fiori*  ayant  incisé  les  parathyroïdes,  ou  enlevé  des 
morceaux  de  leur  tissu,  a  constaté  l'absence  complète  de 
régénération  de  l'épithélium  ;  la  cicatrice  était  uniquement 
conjonctive.  J'ai  observé  le  même  résultat  sur  des  fragments 
de  parathyroïde  laissés  en  place  par  la  dilacération.  Fiori 
conclut  de  ses  constatations,  que  le  tissu  parathyroïdien, 
incapable  de  se  régénérer,  serait  un  tissu  hautement  diffé- 
rencié, tel  que  le  tissu  musculaire  ou  nerveux. 

En  résumé,  les  parathyroïdes  du  chien,  souvent  variables 
dans  leur  nombre  et  leur  situation,  mais  paraissant  toujours 
dépendantes  de  la  thyroïdienne  supérieure,  se  présentent 
sous  trois  aspects  :  ordinaire,  compact,  réticulé,  dont  il  est 
difficile  de  dire  s'ils  représentent  ou  non  les  étapes  d'une 
sécrétion.  L'aspect  compact  semble  plus  fréquent  après 
l'ablation  partielle  du  système  thyro-paralhyroïdien,  ou 
d'une  ou  plusieurs  parathyroïdes  isolées  ;  l'aspect  réticulé 
s'observe  davantage,  après  Tablalion  des  capsules  surré- 
nales. 

1.  Fiori,  Arch.  per  le  se.  med.,  t.  XXIX,  1906. 
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SUR  UNE    FORME  INSOLITE   DE  DILATATION   BRONCHIQUE 

DE  L'ENFANT 

DILATATION   BRONCUIQUE  A  REVÊTEMENT    DU    TYPE  SYNCITIAL 

PAR 

M.  J.  HALLE 

Ancien  chef  de  clinique  de  la  Faculté. 


La  dilatation  des  bronches  n'est  pas  très  rare  chez  Ten- 
fatit.  Les  travaux  de  ces  dernières  années,  en  particulier  les 
thèses  de  Delacour*,  de  Sotiroff  ^  Tarticle  si  documenté  de 
Gomby,  contiennent  des  faits  cliniques  nombreux  et  inté- 
ressants. Mais  s'il  ne  semble  pas  résulter  de  la  lecture  de 
ces  mémoires  que  la  dilatation  acquise  ait  chez  Tenfant 
des  caractères  bien  particuliers,  il  n'en  est  pas  de  même 
des  faits  de  dilatations  bronchiques  congénitales.  Un  travail 
de  Couvelaire'  sur  une  dégénérescence  kystique  congéni- 
tale du  poumon  vient  d'attirer  de  nouveau  l'attention  sur 
cette  question  bien  mise  au  point  dans  la  thèse  d'Appel*. 

Ayant  eu  à  l'hôpital  des  Enfants  l'occasion  de  suivre 
ime  fillette  dont  l'affection  se  déroula  cliniquement  comme 
une  pleurésie  purulente,  et  qui,  cependant,  était  atteinte 
d'une  forme  très  particulière  de  dilatation  bronchique,  nous 
croyons  utile  de  rapporter  ce  cas.  L'histoire  de  celte  petite 

1.  Delacour,  Thèse  PariSy  1894. 

2.  SoTiROFF,  Thèse  Paris^  1897. 

3.  CouvELAiRE,  Dégénérescence  kystique  congénitale   du  poumon   {Revue 
mensuelle  des  maladies  de  l'Enfance^  février  1904). 

4.  Appel,  Contribution  à  l'étude  de  la  dilatation  bronchique  congénitale. 
Thèse  Paris,  1904. 
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malade  ne  manque  pas  d'intérêt;  mais  c'est  surtout  Tétude 
anatomique  et  histologique  de  cette  très  curieuse  variété  de 
dilatation  bronchique  qui  nous  a  décidé  à  publier  cette  obser- 
vation. Par  certains  caractères,  elle  mérite,  croyons-nous,  une 
place  absolument  à  part  parmi  les  dilatations  bronchiques, 
fait  voir  des  faits  encore  inconnus  dans  Tanatomie  des 
bronches  malades  et  est  peut-être  le  type  d'une  affection  non 
encore  classée  de  l'appareil  broncho-pulmonaire. 

Observation. —  L'enfant  Georgctte  R...,  âgée  dé  2  ans  et  demi,  entre 
à  Tbôpital  des  Enfants  le  26  février  1900,  dans  le  service  du  professeur 
Grancher.  Les  parents  l'amènent  sur  Tavis  d'un  médecin  qui  à  fait  le 
diagnostic  de  broncho-pneumonie. 

Les  antécédents  héréditaires  de  Tenfant  sont  bons;  elle  est  Tunique 
enfant  d'un  père  et  d'une  mère  bien  portants.  Elle-même  a  toujours  eu 
une  bonne  santé;  elle  est  née  à  terme;  à  cinq  mois,  elle  avait  ses  pre- 
mières dents;  à  18  mois,  elle  maixhait;  elle  a  été  nourrie  au  sein  par 
sa  mère. 

On  ne  retrouve  qu'une  seule  maladie  dans  le  passé  de  Tenfant,  c'est 
une  bronchite  qui  a  duré  près  de  deux  mois,  et  que  Tenfant  a  eu  vers 
l'âge  de  16  mois.  Cette  bronchite  assez  longue  avait  altéré  fortement  la 
santé  de  la  petite  malade,  mais  les  parents  affirment  qu'elle  s'est  com- 
plètement rétablie,  n'a  pas  continué  de  tousser  depuis  celte  époque  et 
que  la  maladie  actuelle  est  de  date  récente. 

Le  début  des  accidents  remonte  à  quinze  jours.  L'enfant  s'est  mise  à 
tousser  d'une  toux  opiniâtre,  et  très  promptement  après,  les  parents 
ont  été  frappés  de  voir  que  l'enfant  rejetait  dans  les  quintes  des  matières 
glaireuses,  non  purulentes,  semblables  à  celles  rendues  dans  la  coque- 
luche. Cependant,  la  toux  n'avait  pas  le  caractère  de  quintes  avec 
reprises  comme  dans  cette  maladie;  il  n'y  avait  pas  de  rejet  des  ali- 
ments; c'était  une  toux  persistante  sans  quintes  véritables  avec  rejet 
fréquent  de  glaires.  La  petite  malade  ne  paraissait  pas  avoir  de  fièvre, 
mais  dès  les  premiers  jours,  l'enfant,  jusque-là  bien  portante,  se  mit  à 
maigrir.  Un  médecin  consulté  fit  le  diagnostic  de  bronchite;  on  admi- 
nistra un  vomitif,  on  fit  de  la  révulsion  sur  la  poitrine,  mais  la  maladie, 
loin  de  céder,  devint  plus  sérieuse,  et  dans  la  dernière  semaine  sur- 
tout, les  progrès  du  mal  furent  rapides  et  môme  menarants. 

Le' début  des  accidents  groves  coïncida  avec  une  perte  absolue  de 
l'appétit  et  la  presque  impossibilité  d'alimenter  la  petite  malade;  puis 
la  fièvre  s'alluma,  très  intense  d^tbord  ;  à  ce  moment  la  toux  parut  dimi- 
nuer de  fréquence  etd'intensité;  mais  l'expectoration  qui  avait  persisté 
changea  de  caractère  et  devînt  purulente.  Le  faciès  commença  à  s'al- 
térer et  le  médecin,  rappelé  auprès  de  l'enfant,  conseilla  le  transport  à 
rhôpilal. 


216  J.   HALLE. 

A  rentrée»  ce  qui  frappa  surtout  au  premier  examen,  c'était  la  pâleur 
de  la  petite  malade  et  son  essoafûement:  mais  il  n'y  avait  ni  cyanose, 
ni  fièvre.  C'est  une  fillette  bien  développée  pour  sou  âge,  sans  trace  de 
rachitisme  et  dont  le  développement  intellectuel  est  plutôt  au-dessus 
de  la  moyenne. 

L'examen  de  la  cage  thoracîque  montre  une  voussure  du  côté  gauche, 
et  la  mensuration  montre  un  peu  moins  d'un  centimètre  en  plus  de  ce  côté. 

Pendant  les  mouvements  respiratoires,  on  note  uue  immobilité  com- 
plète de  ce  côté  du  thorax  à  la  partie  inférieure.  De  plus^  les  espaces 
intercostaux,  dans  la  région  moyenne  en  arrière  et  à  gauche,  sont 
visiblement  dilatés.  11  n'y  a  pas  d'œdème  de  la  paroi,  mais  l'en- 
semble des  signes  précédents  fait  déjà  penser  à  l'existence  d'un  vaste 
épanchement  pleural. 

La  percussion  cependant  déroute,  en  montrant  un  son  tympanique 
dans  tout  le  côté  gauche  avec  prédominance  au  niveau  de  la  région 
axillaire  postérieure. 

L'auscultation  fait  entendre  un  souffle  à  timbre  amphorique  et  des 
raies  humides  à  la  région  moyenne  en  arrière,  au  siège  du  bruit  tym- 
panique. 

Au  sommet  du  poumou,  la  respiration  est  assez  pure  ;  mais  à  la  base, 
si  le  murmure  vésiculaire  est  perceptible,  il  est  toutefois  lointain,  afTai- 
bli  et  mêlé  de  râles  muqueux. 

L'examen  du  côté  droit  de  la  poitrine  montre  seulement  quelques 
râles  de  bronchite  simple,  mais  ni  matité  ni  déformation  thoracique, 
ni  modification  du  murmure  vésiculaire. 

Le  cœur  n'est  pas  dévié  ;  l'espace  de  Traube  est  libre  et  sonore. 

L'examen  des  autres  viscères  est  sans  intérêt.  Le  foie  n'est  pas  aug- 
menté de  volume.  La  rate  n'est  pas  perceptible. 

L'enfant  n'a  ni  diarrhée,  ni  constipation;  les  urines  ne  sont  pas 
albumineuses,  mais  l'enfant  est  faible  et  refuse  tout  aliment.  Seul  le 
lait  est  accepté  en  petite  quantité. 

On  porte  le  diagnostic  de  pleurésie  purulente  ouverte  dans  les 
bronches. 

Dans  la  soirée  du  même  jour,  un  nouveau  symptôme  parait  confir- 
mer pleinement  ce  diagnostic.  A  trois  reprises  différentes,  l'enfant  a 
une  vomique  de  pus  verdâtre,  assez  filant,  ayant  une  odeur  un  peu 
fade,  mais  n'ayant  pas  un  aspect  homogène. 

Le  27  février,  le  diagnostic  parait  de  plus  en  plus  se  confirmer  et  le 
pneumothorax  semble  certain.  Nouvelle  vomique  dans  la  matinée.  L'en- 
fant est  toujours  sans  fièvre,  avec  50  respirations,  aucune  cyanose,  mais 
une  faiblesse  et  un  abattement  marquée. 

Le  28,  le  D'  Halle  pratique  en  arrière  de  la  poitrine  au  siège  du 
souffle  une  ponction  exploratrice  avec  une  forte  aiguille  montée  sur 
une  seringue  de  Straus.  L'aiguille  parait  libre  dans  une  cavité,  mais 
l'aspiration  ne  ramène  pas  de  pus. 
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Une  nouvelle  vomique  a  lieu  dans  raprès-midi  du  même  jour. 

Du  28  février  au  5  mars,  Tétat  de  la  petite  malade  reste  à  peu  près 
stationnaire.  L*enfant  est  sans  fièvre,  ne  maigrit  pas  notablement,  n'a 
pas  de  diarrhée,  ni  d'albuminurie.  Le  manque  absolu  d'appétit  et  la 
■  difliculté  de  l'alimentation  sont  des  symptômes  alarmants,  mais  on 
hésite  à  intervenir  chirurgicalement  à  cause  de  Tâge  de  l'enfant  et  les 
résultats  assez  mauvais  de  Tempyème  chez  les  jeunes  sujets. 

Le  5  mars,  M.  Halle  pratique  une  ponction  à  peine  à  1  centimètre 
de  la  ponction  précédente,  et  ramène  une  pleine  seringue  de  pus  ver- 
dâlre,  mal  lié,  d'odeur  un  peu  fade. 

Le  soir,  Tenfant  a  de  la  (lèvre,  l'état  général  paraît  plus  mauvais, 
et  le  lendemain,  Tempyème  est  décidé.  L'examen  histologique  et  bacté- 
riologique du  pus  de  la  ponction  montre  au  milieu  des  leucocytes 
des  cellules  d'apparence  épithéliale  en  assez  grande  quantité,  et  des 
germes  variés  en  nombre  assez  restreint  II  ne  semble  pas  qu'il  y  ait 
ni  streptocoque,  ni  pneumocoque,  au  moins  sur  lamelles.  La  recherche 
du  bacille  tuberculeux  est  faite  avec  grand  soin  pour  éviter  l'erreur 
d'opérer  une  caverne  tuberculeuse. 

Le  7  mars,  au  matin,  l'enfant  est  opérée  par  M.  Halle,  aidé  de 
M.  Zuber. 

L'incision  est  faite  au  niveau  du  souffle,  après  une  ponction  faite 
sous  le  chloroforme  et  ayant  ramené  du  pus.  Résection  costale  sur  un 
centimètre  et  demi.  On  tombe  sur  une  plèvre  épaissie,  ayant  une 
résistance  peu  habituelle;  mais  aisément  une  sonde  cannelée  est  intro- 
duite dans  la  cavité  purulente,  et  après  incision,  on  vide  environ 
100  grammes  depusverdàtre,  mal  lié.  Drainage, pansement.  L'opération 
a  été  courte  et  sans  incident. 

Dès  le  soir,  la  température  monte  à  39^,8,  mais  l'enfant  ne  parait 
pas  fatiguée  et  ne  se  plaint  pas. 

Le  lendemain  la  température  est  retombée  à  37°, 5  et  la  journée  est 
bonne;  l'enfant  s'assied  sur  son  lit,  joue,  s'alimente  un  peu. 

Le  soir,  sérum.  Pansement;  la  température  remonte  à  39°;  le  len- 
demain elle  ne  baissera  pas. 

Le  9»  pansement,  la  plaie  est  belle;  le  pus  coule  à  peine  de  la  plaie. 
Le  soir,  sérum  caféine. 

Le  10,  l'état  général  devient  mauvais,  la  faiblesse  augmente,  ano- 
rexie complète,  température,  38°,8  ;  diarrhée. 

Dans  la  soirée,  le  faciès  s'altère,  l'enfant  ne  fait  plus  aucun  mouve- 
ment, et  elle  meurt  le  li,  à  une  heure  du  matin. 

AuTOPsiB.  —  La  nécropsie  de  ce  cas  qui  semblait  assez  banal  fut  une 
surprise  absolument  complète  en  montrant  des  lésions  pulmonaires 
extrêmement  rares  que  ni  l'histoire  de  la  maladie,  ni  l'opération  pra- 
tiquée n'avaient  fait  soupçonner. 

Au  lieu  de  constater  un  pneumothorax  comme  tout  pouvait  le  faire 
supposer,  il  fut  facile  de  se  rendre  compte  que  l'on  avait  opéré  une 
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affection  pulmonaire  et  que  jamais  la  malade  n*avait  eu  de  pleurésie 
purulente. 

Examen  macroscopique.  —  Le  poumon  gauche  est  volumineux,  fait 
saillie  après  avoir  détaché  le  plastrpa  sternal,  et  on  s'explique  qu'il  ail 
pu  refouler  les  côtes  au  point  de  constituer  une  voussure  marquée. 
Cependant  cet  organe  est  libre  de  toute  adhérence  à  la  plèvre  qui  paraît 
absolument  saine,  sauf  dans  une  petite  région  ([ui  n'est  pas  beaucoup 
.plus  large  qu'une  pièce  de  cinq  francs.  C'est  au  niv.eau  de  ces  adhé- 
rences très  résistantes,  mais  d'apparence  ancienne,  que  l'empyème  a 
été  pratiqué  juste  au  centre  de  cQtte  petite  région  adhérente,  et  c'est 
par  un  hasard  que  l'incision  opératoire  ait  pu  ainsi  porter  juste  au 
niveau  du  seul  endroit  où  l'opération  n'était  pas  capable  de  faire  un 
pneumothorax.  La  cavité  pleurale  est  absolument  saine,  et  ne  ren- 
ferme pas  de  liquide. 

En  présence  de  ces  lésions,  on  devait  supposer,  puisqu'il  ne  s'agis- 
sait pas  de  pleurésie  purulente  de  la  grande  cavité,  que  l'on  se  trouvait 
.  au  contraire  en  face  d'une  pleurésie  interlobaire.  Un  simple  examen 
permit  de  rejeter  cette  hypothèse;  en  effet,  le  lobe  supérieur  du  pou- 
mon est  absolument  sain,  sans  aucnn  noyati  induré.  La.  scissure  inter- 
lobaire est  absolument  libre  et  saine.  Toutes  les  lésions  étaient,  par 
contre,  concentrées  au  niveau  du  lobe  inférieur  gauche. 

Un  examen  détaillé  du  poumon  permit  alors  de  s'assurer  qu'on 
était  en  présence  d'une  maladie  très  particulière^  formée  uniquement 
aux  dépens  des  bronches  et  que  la  cavité  ouverte  n'était  qu'une  vaste 
dilatation  bronchique.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche  très  aug- 
menté de  volume,  d'une  consistance  très  ferme,  mais  inégale  est  en 
effet  occupé  par  une  série  de  cavités  dont  l'une  sous-pleurale  ayant 
contracté  des  adhérences  a  été  opérée  et  prise  pour  une  pleurésie  puru- 
lente. La  cavité  opérée  est  une  poche  allongée,  ovoïde  inclinée  de  haut  en 
bas  et  de  dehors  en  dedans,  et  de  la  taille  d'un  petit  œuf  de  poule.  Cette 
poche  est  vide  de  pus,  à  paroi  lisse  Qt  propre,  et  n'a  aucun  des  caractères 
des  cavernes  tuberculeuses  ou  gangreneuses.  La  surface  pariétale  pré- 
sente seulement  par  endroits  de  petites  ondulations  ou  des  saillies 
bien  propres,  d'un  éclat  spécial  après  lavage  à  l'eau  et  rappelant  assez 
bien  les  cavités  d'un  rein  altéré  dans  une  hydronéphrose  expérimen- 
tale par  ligature  de  l'uretère,  ou  bien  les  cavités  du  gros  rein  poly- 
kystique.  Cette  dilatation  communique  avec  une  grosse  bronche  par  un 
oritice  de  la  taille  d'une  plume  d*oie  environ,  orifice  arrondi,  à  bord 
mousse  et  placé  près  du  sommet  de  la  cavité. 

Au-dessous  de  cette  dilatation  bronchique,  existe  une  seconde 
cavité,  notablement  plus  grande,  de  la  taille  d'une  petite  mandarine. 
Elle  occupe  la  moitié  environ  de  la  base  du  poumon  et  présente  deux 
parois  très  différentes  d'aspect  (fig.  i)..  L'une  lisse  et  absolument  nette; 
l'autre,  au  contraire,  la  plus  grande,  celle  qui  contient  la  communication 
avec  les  bronches,  présente  des  caractères  bien  spéciaux.  Les  parois 
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tapissées  d'une  muqueuse  lisse  et  miroitante  sont  inrractueuses  et 
-décorées  de  colonnes  saillantes,  élégantes  et  variées,  reliant  des  points 
différents  de  la  paroi.  Quelqaes~unes  traversent  de  part  en  part  lu  dila- 
tation, se  bifurquant  uu  milieu  de  leur  trajet  et  rappelant  abaolnment 
tes  colonnes  cliarnues  du  cmur.  Cet  aspect  est  si  saisissant  qu'on  se 
rrojait  en  présence  de  la  cavité  du  ventricule  droit. 

Ces  deux  grandes  dilatations  broncliique.s,  de  taille  tout  à  fait  inso' 


lltes,  ne  sont  pas  les  seules  qui  existent  dans  le  lobe  Inférieur  du  pou- 
mon ;  mais  le  parenchyme  pulmonaire  ou  du  moins  ce  qui  le  représente 
autour  de  ces  deux  cavités,  est  un  tissu  trcs  induré,  très  résistant,  ne 
•'répitant  en  aucun  point,  et  creusé  de  L'avités  multiples  de  taille 
Tariahle,  rappelant,  suivant  la  comparaison  classique,  les  yeux  du  fro- 
mage. Ces  cavités  dont  la  plus  grande  atteint  lo  volume  d'un  pois 
environ,  au  nombre  d'une  viiiRtnine  environ,  sont  creusées  au  sein 
d'un  tissu  de  sclérose  dans  leijuel  on  retrouve  des  cavités  de  même 
aspect  que  les  précédentes,  mais  beaucoup  plus  petites.  Les  unes  etief 
autres  renferment  des  mucosités  lil;mtes  non  aérées,  qui  rappellent 
des  cractiats  muqueux,  mais  iiurune  d'elles  ne  contient  de  pus  épais, 
verditre,  gant;reneux  ou  mi>me  fétide. 

Le  reste  de  l'autopsie  est  sans  intéiV-t. 

Le  poumon  droit  est  absolument  sain,  les  ganglions  du  médiastiu 
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sont  gros,  rougis,  non  suppuréis.  Aucun  d'eux  ne  présente  de  tubercu- 
lose; et  dans  aucun  point  du  corps,  il  n'existe  de  traces  de  cette  ma- 
Jadie.  Le  foie  est  assez  mou,  avec  taches  anémiques.  Le  cœur,  les 
reins  sont  ^ains. 

Examen  histologique.  —  L'exaaien  histologique  du  pou- 
mon malade  a  été  fait  sur  six  fragments  qui  ont  été  prélevés 
dans  des  endroits  différents,  pour  permettre  de  bien  juger 
des  lésions  anatomiques.  Deux  fragments  ont  été  pris  sur  le 
bord  d'une  des  deux  grandes  cavernes  bronchiques,  Tun  au 
niveau  de  sa  paroi  lisse,  l'autre  au  niveau  d'une  portion 
présentant  des  saillies  et  des  colonnes.  Deux  autres  fragments 
proviennent  de  régions  présentant  des  dilatations  visibles  à 
l'œil  nu,  mais  assez  petites.  Une  autre  pièce  vient  d'une 
partie  atteinte  surtout  de  sclérose.  Les  coupes  ont  été 
colorées  par  de  nombreuses  méthodes;  ce  sont  celles  au 
picro-carmin  et  à  Thématoxyline-éosine  qui  ont  été  les  plus 
favorables  à  l'examen. 

Au  lieu  d'étudier  séparément  chacun  des  fragments, 
nous  croyons  qu'il  est  préférable  d'étudier  successivement 
les  grandes  cavités  bronchiques,  les  moyennes  et  les  petites, 
sans  nous  astreindre  à  donner  tous  les  détails  anatomiques 
que  comportent  les  descriptions  de  la  dilatation  bronchique. 
Nous  insisterons  seulement  sur  les  particularités  vraiment 
très  spéciales  qui  existent  en  certains  points. 

Au  niveau  des  grandes  dilatations  bronchiques,  non  seu- 
lement, des  deux  plus  volumineuses,  mais  au  niveau  de 
celles  plus  petites,  de  la  taille  d'une  noisette  ou  d'un  pois, 
il  est  impossible  de  retrouver  dans  le  tissu  de  sclérose  sous- 
épithélial,  et,  aussi  loin  que  l'on  peut  chercher,  rien  qui  rap- 
pelle les  éléments  constitutifs  de  la  bronche.  Ni  muscles,  ni 
cartilages,  ni  glandes  ne  sont  visibles.  Seul,  le  revêtement 
épithélial,  qui  ne  nous  a  paru  manquer  nulle  part,  et  la  pro- 
longation directe  avec  une  bronche  d'apparence  saine  permet 
d'affirmer  qu'il  s'agit  bien  d'une  dilatation  bronchique. 

Dans  les  régions  où  la  paroi  bronchique  est  la  plus  lisse, 
et  n'offre  pas  de  saillie  formée  aux  dépens  du  tissu  de  sclé- 
rose, Tépithélium  de  revêtement  est  constitué  par  une  seule 
couche  de  cellules  cylindriques  qui  ont  gardé  assez  bien 
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leur  caractère  de  cellules  bronchiques.  Parfois  à  la  base  des 
cellules  cylindriques  de  revêlement,  il  existe  encore  une 
couche  profonde  de  cellules  petites  de  remplacement,  si  bien 
que  Tépithélium  bronchique  est  encore  remarquablement 
conservé  par  place.  Dans  toutes  ces  régions,  il  est  difficile 
de  retrouver  des  traces  évidentes  des  glandes  bronchiques. 

Au  niveau  des  saillies  qui  sont  visibles  dans  les  cavités 
bronchiques  de  grande  taille,  et  en  certains  points  des  cavités 
bronchiques  à  surface  lisse,  le  revêtement  épithélial  présente 
un  type  différent  ;  il  est  formé  de  cellules  qui  rappellent  un 
épithélium  pavimenteux  stratifié,  présentant  par  place  jusqu'à 
sept  ou  huit  couches  de  cellules.  Ces  éléments  s'aplatissent 
à  mesure  qu'ils  se  rapprochent  de  la  surface,  et  se  desquament 
dans  l'intérieur  de  la  cavité  bronchique.  Nous  n'avons 
trouvé  rien  qui  rappelât  le  processus  de  la  transformation 
cornée,  ni  des  grains  d'éléidine. 

Dans  les  dilatations  bronchiques  de  petite  taille,  présen- 
tant à  peine  quelques  millimètres,  le  revêtement  épithélial 
perd  davantage  le  type  normal  ;  mais  si  la  structure  bron- 
chique est  plus  ou  moins  modifiée,  on  trouve  par  contre, 
du  côté  de  Tépithélium,  des  modifications  remarquables. 
Parfois,  sur  un  fragment  limité  de  la  circonférence  bron- 
chique, d'autres  fois  sur  toute  la  circonférence  d'une  bronche 
encore  arrondie  de  forme,  on  trouve  une  prolifération  épi- 
théliale  qui  donne  l'aspect  d'une  saillie  papillomateuse  ;  il 
existe  ainsi  quelquefois  jusqu'à  vingt  assises  de  cellules 
superposées. 

Au  niveau  des  cavités  bronchiques  de  petite  dimension, 
on  trouve  les  modifications  suivantes,  qui  montrent  un  état 
intermédiaire  aux  lésions  précédentes.  Ici,  on  retrouve  des 
fibres  musculaires,  en  très  petit  nombre,  à  peine  visibles, 
mais  dissociées,  formant  des  îlots,  et  jamais  un  anneau 
ôontinu.  En  d'autres  points,  on  voit  autour  de  la  bronche 
des  faisceaux  scléreux  ayant  conservé  une  disposition  circu- 
laire. Les  glandes  bronchiques  se  retrouvent  facilement 
autour  des  lumières  bronchiques,  mais,  chose  remarquable, 
elles  participent  à  la  dilatation  générale  du  système.  Il 
existe  une  cavité  très  appréciable  au  centre  de  chaque  acinus. 
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et  cette  cavité  entourée  de  cellules  du  type  glandulaire,  dont 
le  canal  excréteur  est  lui-même  dilaté,  constitue  une  lésion 
tout  à  fait  curieuse  dans  Thistoire  de  cette  variété  de  dilata- 
tion bronchique.  Autour  de  ces  petites  bronches  dilatées, 
les  cerceaux  ou  îlots  cartilagineux  persistent  en  certains 
points,  mais  le  cartilage  présente  un  aspect  particulier,  par 
suite  de  la  prolifération  intense  des  cellules,  qui  laissent  à 
peine  entre  elles  une  très  légère  bande  de  tissu  cartilagi- 
neux. Cet  état  doit  réaliser  une  grande  diminution  de  résis- 
tance du  squelette  bronchique.  Cette  raréfaction  du  tissu 
est  surtout  nette  aux  bords  et  aux  extrémités  des  fragments 
de  cartilage. 

Entre  ces  cavités  bronchiques  de  grande  taille  et  celles 
plus  petites,  mais  encore  visibles  à  Tœil  nu  ou  à  la  loupe 
existe  un  tissu  de  sclérose,  reste  du  parenchyme  pulmonaire, 
et  qu'il  nous  faut  étudier  maintenant.  Le  tissu  scléreux, 
dont  la  structure  ne  présente  pas  de  caractère  bien  spécial, 
est  creusé  de  cavités,  avec  un  revêtement  épithélial.  Ces 
cavités,  de  formes  très  variables,  de  tailles  également 
très  différentes,  les  unes  allongées,  les  autres  rondes,  à  bords 
sinueux,  qui  s'enchevêtrent  souvent  les  unes  dans  les 
4iutres,  et  qui  donnent  à  Tensemble  de  la  coupe  l'apparence 
d'un  tissu  glandulaire  chroniquement  enflammé,  affectent 
aussi  parfois  Tapparence  de  véritables  bourgeons  de  glande 
en  voie  de  développement.  En  certains  points,  les  hasards 
de  la  coupe  montrent  des  apparences  de  véritables  glandes, 
avec  cavité  centrale,  ayant  à  leurs  extrémités  de  petites 
dilatations  en  grappe,  rappelant  tout  à  fait  les  figures 
du  développement  des  bronches  dans  la  période  embryon- 
naire (iig.  2,  d). 

Les  cavités  qui  creusent  le  poumon  présentent  un  revê- 
tement épithélial  tout  à  fait  spécial.  En  certains  points,  un 
épithélium  cylindrique  à  plusieurs  couches  revêt  une  partie 
de  la  surface  bronchique,  le  reste  étant  occupé  par  une  seule 
assise  de  cellules  aplaties;  mais  la  plupart  des  cavités  ont  le 
revêtement  suivant.  Entre  les  cellules  aplaties  ou  bien  dans 
un  point  à  revêtement  pluri-cellulaire,  et  sans  transition,  on 
voit,  formant  saillie  dans  la  cavité,  des  cellules  épithéliales. 


FORME  INSOLITE   DE   DIL.^TATION   BRONCHIOUR   DE    L  ENFANT.        ^43 

de  taille  vraiment  gigantesque,  parfois  isolées,  parfois  réunies 
par  petits  groupes  de  trois  ou  quatre  et  qui  donnent  déjà  à 
la  coupe  à  un  faible  grossissement  un  aspecl  tout  à  fait  spé- 
cial. Ces  cellules  géantes  abondent  en  certains  points  et 
constituent  souvent  une  partie  importante  du  revêtement' 
épîthélial  des  cavités  bronchiques  que  nous  décrivons.' 
Parfois  elles  atteignent  des  dimensions  vraiment  extraordi- 
naires, peuvent  présenter  jusqu'à  vingt  noyaux  sur  la  même 
préparation.  A  la  différence  des  cellules  géantes  de  la  tuber- 
culose, les  noyaux  ne  sont  pas  placés  en  couronne  à  un  p6le 


Fio.  2.  —  Coupe  autour  d'une  des  grandes  dilatations.  Grossissement  00. 

Demi-sctiéiiintique. 
a)  Cavité  broncliiqno  dilatée  avec  son  rovflemanl  é]iilhéUsl. 
il  Dilatnliiin  bronchique  avec  pniJifsratian  i^iiiili^liale  do  la  ninqueuse.. 

d)  Bourgeons  broncliiquos  dilalés. 

de  la  cellule,  mais  sont  groupés  sans  ordre  ou  accumulés 
au  centre.  Accolées  parfois  entre  deux  ou  plusieurs  cellules 
de  petite  taille,  elles  forment  d'autres  fois  l'unique  revête- 
ment épithélial  de  la  bronche  et  font  alors  une  saillie  si 
marquée  dans  les  cavités  qu'elles  les  comblent  presque  com- 
plètement. Quelques-unes  de  ces  cellules  sont  par  endroits 
détachées  de  la  muqueuse  et  on  les  retrouve  tombées  dans  la 
lumière  bronchique  au  milieu  de  quelques  leucocytes  et  de 
cellules  épithéliales  de  forme  variable  et  desquamées(fig.  3). 
On  peut  alors  les  examiner  avec  plus  de  facilité  encore 
qu'au  niveau  des  muqueuses.  Tombées  dans  les  cavités, 
elles  sont  souvent  envahies  par  des  leucocytes.  Ces  cellules 
géantes,  si  différentes,  présentent  souvent  plusieurs  pro- 
longements. Leur  limite,  lorsqu'elles  sont  en  place  sur  la 


paroi  des  cavités  bronchiques,  est  très  imprécise.  It  semble 
bien  qu'on  soit  souvent  en  présence  d'une  vaste  nappe  proto- 
plasmiqueseméedenoyaux,  mais  sans  parolcellulairc  propre. 
Dans  certains  points,  une  disposition  spéciale  mérite 
d'être  signalée  :  les  cavités  bronchiques  revêtues  de  leurs 
curieuses  cellules  géantes  présentent  de  véritables  produc- 


Fio.  3.—  Coupe  il  travers  le  tissu  de  sclérose  monlranl  les  et 
revêtement  ëiiithëltal  et  les  cellules  géantes.  l'koloDi'apkie, 


tions  polypeuses.  Ces  saillies  souvent  pédiculées  peuvent 
remplir  en  partie  ou  en  totalité  les  bronches.  Ces  sortes  de 
polypes  revêtus  d'épithélium  et  souvent  de  cellules  géantes 
(fig.  4)  sont  constitués  à  leur  centre  d'un  tissu  assez  lâche 
et  de  vaisseaux  nombreux  dilatés.  C'est  parfois  vers  le  centre 
du  polype  que  prolifèrent  les  cellules  plasmodiales  du  revê- 
tement. 

Sur  le  bord  du  poumon  sain,  à  la  limite  entre  le  poumon 
sain  et  la  région  atteinte  de  dilatation  bronchique,  ainsi  que 
près  de  la  plèvre  en  certains  endroits,  les  cavités  précé- 
dentes aiïectent  par  place  l'aspect  de  cavités  arrondies,  avec 
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un  revélement  épithélial  formé  d'une  seule  rangée  de 
cellules  à  peu  près  cubiques;  elles  rappellent  l'aspect  de 
petits  kystes  glandulaires  fermés,  creusés  dans  un  tissu  de 
sclérose  peu  dense,  et,  après  une  zone  intermédiaire,  on 
arrive  au  tissu  pulmonaire  sain. 

L'aspect  si  curieux  de  ces  dilatations  bronchiques  avec 
un  revêtement  épithélial  rappelant  un  tissu  plasmodial, 
avec  par  place  un  nombre  remarquable  de  cellules  géantes, 


{toutes  de  nature  épilhétiale,  sans  aucun  doute  possible),  nous 
avait  frappé  beaucoup.  Nous  nous  rappelions  bien  avoir  vu 
des  productions  semblables,  chez  l'embryon  notamment,  et 
nous  cherchions  une  comparaison  qui  pût  rappeler  ce  tissu  si 
spécial.  Le  professeur  Cornil,  qui  a  eu  l'obligeance  d'exami- 
ner nos  coupes  avec  intérêt,  nous  a  fourni  l'analogie  la  plus 
frappante  en  nous  confirmant  qu'on  ne  voyait  guère  de  pro- 
duction semblable  que  chez  l'embryon,  et  particulièrement 
au  niveau  du  placenta.  Abstraction  faite  du  tissu  de  sclérose, 
on  est  en  présence  d'un  tissu  absolument  comparable  au 
syncîtium.  Certains  points  de  nos  coupes  ont  ainsi  un  aspect 
tout  à  fait  analogue  à  des  coupes  de  déciduome  malin. 

L'examen  du  tissu  de  sclérose  montre  peu  de  particula- 
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rites  intéressantes.  Il  est  très  inégal  de  densité,  ne  montre 
pas  de  bandes  scléreuses  très  anciennes  comme  on  peut  en 
voir  dans  la  tuberculose  ou  la  dilatation  bronchique  chro- 
nique de  Tadulte.  Par  place,  existent  des  régions  où  prédo- 
minent les  cellules  rondes  qui  s'accumulent  comme  pour 
constituer  des  nodules  inflammatoires.  Au  sein  de  ce  tissu 
rien  en  aucun  point  ne  nous  a  fait  penser  à  des  lésions  tuber- 
culeuses même  très  atypiques.  Du  reste  la  recherche  des 
bacilles  de  Koch  a  été  faite  avec  le  plus  grand  soin.  Nous 
avons  recherché  dans  les  coupes,  sur  de  nombreuses  prépa- 
rations et  pendant  fort  longtemps  des  bacilles  de  Koch.  Ni 
dans  les  cavités  bronchiques  de  grande  taille,  ni  dans  les 
petites  cavités  à  revêtement  du  type  syncitial,  ni  dans  le 
tissu  de  sclérose,  ni  enfin  dans  le  reste  de  Tautopsie,  nous 
n'avons  rien  trouvé  de  tuberculeux;  nous  croyons  donc 
qu'on  peut  écarter  définitivement  l'idée  de  cette  maladie. 

Les  artères,  les  veines  et  tous  les  vaisseaux  qui  parcou- 
rent le  parenchyme  scléreux  du  poumon  sont  atteints  de 
lésions  très  manifestes.  Mais  ce  sont  surtout  les  toutes  petites 
artériolcs  du  parenchyme  qui  nous  ont  paru  particulièrement 
malades. 

En  résumé,  l'examen  histologique  montre  qu'il  s'agit 
d'une  dilatation  bronchique,  mais  d'un  type  spécial  où  le 
revêtement  bronchique  présente  des  caractères  très  particu- 
liers qui  en  font  un  véritable  revêtement  plasmodial  avec 
cellules  géantes  de  type  épithélial^  tissu  tout  à  fait  identique 
au  syncitium  du  placenta,  des  môles  ou  du  déciduome. 

Réflexions,  —  Il  nous  faut  maintenant  revenir  sur  les 
différentes  particularités  de  l'observation  précédente. 

Cliniquement,  faisons  observer  combien  il  était  difficile 
chez  ce  tout  jeune  enfant  de  faire  le  diagnostic  de  dilatation 
bronchique.  Tous  les  signes  physiques,  l'existence  des 
vomiques,  la  ponction  exploratrice,  tout  faisait  croire  à  une 
pleurésie  purulente  ;  l'absence  de  bacilles  de  Koch  permettait 
de  rejeter  l'idée  d'une  caverne  tuberculeuse,  fait  rare,  mais 
avec  lequel  il  faut  cependant  compter  dans  la  seconde 
enfance. 

Ajoutons  que  l'opération  de  l'ompyème  n'a  même  pas 
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permis  do  rétablir  le  véritable  diagnostic,  le  hasard  ayant 
permis  que  quelques    adhérences  pleurales  aient  conduit 
directement  Tincision  sur  le  poumon  lui-même  et  fait  tom- 
ber dans  une  cavité  prise  pour  la  plèvre.  Doit-on  regretter 
l'intervention  pratiquée  dans  ce  cas?  Etant  donné  Tétat  de 
Tenfant   au  moment  de  l'opération,  il  est  bien  probable 
que  les  symptômes  auraient  continué  de  s'aggraver  et  que 
la  terminaison  fatale  n'aurait  pas  tardé.  Toutefois  ce  fait 
montre  de  combien  de  renseignements  on  doit  s'entourer 
avant  de  faire  un  empyème  chez  un  enfant.  Nous  avons  eu 
déjà  l'occasion  de  voir  dans  ce  domaine  les  erreurs  les  plus 
variées,  telles  que  celles  qui  consistent  à  ouvrir  une  caverne 
tuberculeuse  ou  un  abcès  rétro-pharyngien  descendu  dans  le 
thorax,  etc.  Ici,  nous  avons  commis  Terreur  de  confondre 
une  dilatation  bronchique  avec  une  pleurésie  enkystée.  Une 
seule  remarque  faite  au  cours  de  l'examen  histo-bactério- 
logique  du  pus  des  vomiques  avant  l'opération  aurait  dû 
nous  mettre  en  éveil.  Nous  avions,  en  effet,  remarqué  des 
cellules  d'allure  épithéliale  au  milieu  du  pus;  nous  n'avions 
pas  attaché  à  ce  fait  toute  l'importance  qu'il  avait,  sans  quoi 
nous  aurions  pu  éviter  une  erreur  de  diagnostic. 

Ajoutons  que  rien  dans  l'histoire  de  l'enfant  ne  pouvait 
faire  soupçonner  une  dilatation  bronchique  et  c'est  peut- 
être  là  le  fait  le  plus  curieux  de  l'observation  clinique  de 
cette  petite  malade.  L'enfant  n'avait  pas  tout  un  passé  pul- 
monaire, comme  il  arrive  en  pareil  cas.  On  retrouvait,  il  est 
vrai,  une  bronchite  antérieure,  assez  longue,  mais  guérie 
depuis  longtemps.  Quant  à  la  maladie  actuelle,  elle  parais- 
sait de  date  récente.  De  plus,  elle  avait  eu  un  caractère  aigu 
dès  le  début.  Enfin,  Tenfant  n'avait  aucun  des  signes  qui 
guident  dans  le  diagnostic  de  la  dilatation  bronchique.  Ses 
extrémités  digitales,  par  exemple,  ne  présentaient  aucune 
altération. 

L'histoire  clinique  de  l'enfant  concorde  mal  avec  l'idée 
I-  d'une  maladie  à  longue  échéance  et  les  accidents  semblent 

s'être  montrés  avec  les  allures  d'une  maladie  aiguë;  cepen- 
dant l'anatomic  pathologique  nous  montre  des  lésions  ayant 
certainement  demandé  plusieurs  mois  pour  se  constituer. 
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En  présence  de  telles  lésions,  chez  une  enfant  si  jeune,  on 
doit  se  demander  si  cette  curieuse  forme  de  dilatation  bron- 
chique est  bien  une  affection  acquise. 

Nous  croyons  d'abord  qu'on  peut  éliminer  immédiatement 
l'idée  d'une  dilatation  bronchique  succédant  à  l'introduction 
d'un  corps  étranger  dans  les  bronches.  L'histoire  de  la 
maladie  ne  rappelle  rien  de  semblable;  de  plus,  on  n'a  rien 
retrouvé  dans  les  bronches  rappelant  un  tel  objet. 
Enfin,  dans  la  plupart  des  cas,  ces  dilatations  bronchi- 
ques consécutives  à  l'introduction  des  corps  étrangers 
s'accompagnent  de  fétidité  des  crachats,  ou  de  suppura- 
tion putride  et  de  gangrène.  Ici  il  n'existait  ni  fétidité,  ni 
gangrène. 

Eliminons  également  l'idée  d'une  forme  de  dilatation 
bronchique  tuberculeuse.  On  sait  que  le  professeur  Grancher 
a  insisté  sur  cette  variété  de  dilatation  bronchique. 
L'absence  des  lésions  tuberculeuses,  l'absence  du  bacille  de 
Koch,  permettent  de  rejeter  également  cette  hypothèse. 

Rien  dans  l'histoire  clinique  ou  les  lésions  ne  fait  penser 
à  la  syphilis. 

On  doit  dès  lors  se  demander  si  cette  dilatation  bron- 
chique ne  serait  pas  une  affection  congénitale. 

Divers  arguments  peuvent  être  invoqués  en  faveur  de 
cette  manière  de  voir.  On  sait  en  effet  que  des  dilatations 
bronchiques  congénitales  peuvent  exister.  Les  enfants  qui 
présentent  ces  rares  malformations  ne  survivent  pas  long- 
temps généralement  à  de  telles  lésions.  D'autre  part,  le  type 
de  revêtement  de  la  muqueuse,  ce  revêtement  à  type  syn- 
citial,  qui  rappelle  un  tissu  qui  trouve  son  analogue  chez 
l'embryon,  cadre  bien  avec  une  malformation  congé- 
nitale. 

Mais  ces  considérations  ne  nous  paraissent  pas  suffi- 
santes pour  nous  permettre  d'affirmer  l'origine  congénitale 
de  cette  forme  de  dilatation  bronchique.  Nous  avons  dépouillé 
les  observations  du  reste  peu  nombreuses  de  cette  affection. 
Il  s'agit  de  faits  disparates.  Les  uns  tels  que  celui  si  bien 
étudié  par  Couvelaire  et  dont  nous  avons  vu  les  pièces  n'ont 
aucun  rapport  avec  notre  cas,  d'autres  tels  que  ceux   de 
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Grawilz*,  de  FraenkelS  d'Arnheim,  de  Balzeret  Grandhomrae' 
peuvent  s'en  rapprocher  davantage  par  certains  points,  mais 
dans  ces  faits  on  trouve  beaucoup  mieux  les  allures  d'une 
affection  congénitale  et  on  ne  voit  pas  les  énormes  lésions 
scléreuses  qui  existent  dans  notre  observation.  Or  dans 
notre  pièce,  cette  lésion  du  parenchyme  pulmonaire  si 
intense,  si  étendue,  qui  prend  tout  le  lobe  pulmonaire,  ne 
nous  parait  pouvoir  résulter  que  d  une  inflammation  lente  et 
progressive.  Une  lésion  congénitale  ne  pourrait  guère  l'expli- 
quer. Aussi  croyons-nous  qu'il  faut  rapprocher  beaucoup 
plutôt  cette  forme  de  dilatation  bronchique  des  maladies 
acquises  du  poumon,  et  nous  pensons  qu'il  faut  lui  faire  une 
place  à  part,  à  cause  du  revêtement  plasmodial  des  cavités 
bronchiques.  Dans  aucune  observation  et  dans  aucun  organe 
nous  n'avons  vu  signaler  pareilles  productions,  sauf  dans  le 
déciduome  malin  qui  se  généralise. 

Faut-il  considérer  l'existence  de  ce  tissu  plasmodial  revê- 
tant des  dilatations  bronchiques  comme  une  simple  preuve 
de  l'extrême  activité  du  processus  de  dilatation,  processus 
peu  habituel  à  cet  âge?  Aussi  bien  peut-on  se  demander  s'il 
ne  s'agit  pas  plutôt  d'une  aflection  spéciale,  rare,  encore 
inconnue  quant  à  son  agent  causal  et  capable  d'éveiller  dans 
la  muqueuse  bronchique  une  activité  réactionnelle  particu- 
lière. Elle  se  caractériserait  par  une  dilatation  bronchique 
avec  multiplication  énorme  de  l'épithélium,  et  sa  transfor- 
mation en  un  tissu  plasmodial,  dont  nous  n'avons  encore 
connaissance  que  chez  l'embryon  ou  les  productions  mor- 
bides qui  en  dérivent. 

\.  Grawitz,  Ueber  angeborene  Bronchectasie.  Avchiv  f.  paih.  Anat.  und 
Physioloffie,  t.  LXXXIl,  Heft  2,  p.  217. 

2.  Fr.snkel,  Charité  AnnaLen^  1818. 

3.  Balzer  et  Grandhommb,  Contribution  à  l'étude  de  la  broncho-pneumonie 
syphilitique  du  fœtus  et  du  nouveau-né.  Revue  mensuelle  des  maladies  de 
Venfance,  nov.  1886. 
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DES  SYNDROMES  SPLÉNIQUES  ENCORE  MAL  CLASSÉS 


PAR 


M.  L.-G.  SIMON 


On  a  décrit  depuis  quelques  années  un  certain  nombre 
de  splénomégalies,  se  présentant  avec  un  aspect  clinique 
assez  particulier,  mais  que,  en  Tabsence  de  toule  étiologie 
appréciable  et  parfois  de  tout  renseignement  anatomique, 
on  a  jugé  plus  prudent,  dans  l'attente  d'une  appellation 
meilleure,  de  désigner  par  leurs  symptômes  les  plus  sail- 
lants; et  c'est  ainsi  qu'on  a  créé  les  noms  de  :  anémie  spléni- 
que,  splénomégalie  primitive,  anémie  avec splénomégalie  et 
myélémie,  cyanose  avec  polyglobulie  et  splénomégalie.  D'au- 
tres fois,  on  leur  a  appliqué  le  nom  du  clinicien  qui  en  avait 
donné  la  première  description,  et  l'on  a  dit  :  maladie  de 
Banti,  splénomégalie  type  Debove  et  Bruhl. 

Cette  réserve  n'est  peut-être  plus  de  mise  aujourd'hui 
que  nous  connaissons  mieux  le  rôle  de  la  rate  en  pathologie 
et  que  nous  pouvons  attacher  une  signification  plus  précise 
à  ses  réactions  histologiques. 

Nous  verrons,  tout  d'abord,  au  cours  de  cette  élude,  que 
la  définition  exacte,  primitive,  de  ces  syndromes  ayant  été 
souvent  perdue  de  vue,  on  a  groupé  sous  leur  nom  des  ma- 
ladies qui  n'ont  avec  eux  que  de  grossières  analogies  ;  et,  en 
séparant  ces  cas  qui  ne  sont  en  somme  que  des  erreurs  de 
diagnostic,  nous  déblaierons  déjà  singulièrement  le  champ 
si  confus  des  splénomégalies  d'origine  inconnue.  Nous  ver- 
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rons  ensuite  que,  même  en  s'en  tenant  à  la  définition  exacte, 
beaucoup  d'observations  légitimes  doivent  aujourd'hui  en 
être  distraites  et  rentrer  dans  le  cadre  des  maladies  splé- 
niques  parfaitement  définies. 

Cette  double  élimination  nécessaire  étant  faite,  il  ne  reste 
plus  que  quelques  cas  authentiques,  très  peu  nombreux, 
dont  la  classification  reste  vraiment  difficile;  nous  nous 
demanderons  néanmoins  si  on  ne  peut,  dès  maintenant,  en 
ébaucher  une  pathogénie  vraisemblable. 

Mais  ce  travail  critique  exige,  au  préalable,  une  con- 
naissance très  approfondie  des  maladies  bien  difl'érenciées 
de  la  rate  —  dont  nous  savons  les  symptômes,  les  lésions, 
Tétiologie  —  et  surtout  la  connaissance  de  leurs  formes 
frustes  qui  ont  pu  en  imposer  longtemps  pour  des  maladies 
de  nature  mystérieuse.  Nous  passerons  donc  tout  d'abord 
rapidement  en  revue  toutes  les  modalités  des  splénomé- 
galies  que  peuvent  susciter  les  facteurs  étiologiques,  dont 
l'importance  en  pathologie  splénique  est  aujourd'hui  unani- 
mement admise. 

Les  INFECTIONS  AIGUËS  provoqueut  toutes  —  à  l'exception 
de  la  dysenterie,  du  choléra  et  de  la  fièvre  jaune  —  une 
hypertrophie  de  la  rate  plus  ou  moins  appréciable  en  cli- 
nique par  la  percussion,  parfois  même  par  la  palpation. 
Nous  n'avons  pas  besoin  de  rappeler  que  c'est  au  cours  du 
paludisme  aigu,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  la  granulie,  que 
s'observent  les  plus  fortes  hypertrophies.  A  l'autopsie,  la 
rate  est  violacée,  ferme  ou  plus  souvent  ramollie.  Le  micro- 
scope montre  une  congestion  intense,  et  un  mélange  de 
lésions  dégénératives  (nécrose  des  cellules  de  la  pulpe 
blanche,  et  des  polynucléaires  venus  par  diapédèse  dans  la 
pulpe  rouge)  et  de  lésions  réactionnelles  (caryokinèse  des 
cellules  de  Flemming,  prolifération  myéloïde  partielle,  ma- 
crophagie). 

On  connaît  la  valeur  de  l'hypertrophie  splénique  pour  le 
diagnostic  et  le  pronostic  des  maladies  aiguës. 

Nous  insisterons  sur  un  point  seulement,  c^est  que  les 
microbes  pathogènes  peuvent  subsister  dans  la  rate,  comme 
dans  la  moelle  osseuse,  après  la  guérison,  alors  qu'ils  ont 
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disparu  du  sang  et  des  autres  organes;  on  ne  sait  pas  au 
juste  le  temps  pendant  lequel  ils  peuvent  demeurer  ainsi  à 
Tétat  latent  et  menacer  l'organisme,  mais,  ce  qui  nous 
importe,  c'est  qu'ils  sont  susceptibles,  à  la  longue,  par  des 
toxines  peu  diffusibles  et  atténuées,  de  provoquer  des  splé- 
nomégalies  par  inflammation  chronique  de  Torgane,  et  dont 
la  cause  lointaine  pourra  être  difficile  à  retrouver.  C'est  le 
cas  du  paludisme;  Senator'  en  a  publié  récemment  des 
observations  à  la  suite  de  fièvre  typhoïde,  de  grippe.  Peut- 
être  la  filiation  de  ces  phénomènes  est-elle  plus  fréquente 
qu'on  ne  le  croit,  et  est-elle  susceptible  d'expliquer  certaines 
splénomégalies,  en  apparence  primitives. 

Parmi  les  infections  chromqles,  le  paludisme  est  le 
plus  puissant  facteur  de  splénomégalie  :  celle-ci  s'observe 
surtout  chez  les  vieux  paludéens,  qui  ont  un  teint  gris 
terreux,  et  ont  présenté  de  nombreux  accès  antérieurs.  De 
telles  rates,  à  l'autopsie,  sont  noirâtres  ou  gris  ardoisé,  de 
consistance  charnue;  au  point  de  vue  histologique,  il  s'agit 
d'une  sclérose  généralisée  à  tout  le  parenchyme,  avec  réac- 
tion macrophagique  intense  et  dont  la  nature  se  recon- 
naîtra aisément  à  la  présence  de  nombreux  amas  pigmen- 
taires  caractéristiques. 

Là  forme  si  spéciale,  en  galette,  de  ces  grosses  rates,  la 
notion  des  accès  antérieurs,  l'aspect  du  malade,  l'influence 
de  la  quinine,  tout  au  moins  au  début;  l'existence  de  l'héma- 
tozoaire, tout  cela  ne  permet  guère  de  doute  sur  le  diagnos- 
tic de  cette  variété  de  splénomégalie. 

Cependant,  il  faut  savoir  que  les  accès  antérieurs  ont  pu 
être  très  frustes,  que  les  malades  ont  pu  contracter  le  palu- 
disme dans  des  régions  en  apparence  peu  suspectes.  Une 
enquête  des  plus  minutieuses  est  donc  nécessaire  avant  de 
rejeter  ce  facteur  étiologique  qui  joue  un  si  grand  rôle  en 
pathologie  splénique,  D'ailleurs,  dans  des  conditions  ana- 
logues, il  faudra  encore  penser  à  l'hypertrophie  de  la  rate  du 
kala-azar,  due  au  piroplasma  décrit  par  Leishmann,.et  dont 
Timportance  semble  augmenter  tous  les  jours  aux  dépens 
du  paludisme. 

i.  ?•  Congrès  de  la  BiHtish  médical  AssocialioTif  1903. 
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La  rate  syphilitique  *  n*est  guère  hypertrophiée  que  chez 
Tenfant;  son  diagnostic  est  facile  quand  elle  coïncide  avec 
du  pemphigus,  des  éruptions  spécifiques,  ou  même  avec  un 
gros  foie  (forme  spléno-hépatique  de  Chauffard);  mais  elle 
est  souvent  le  seul  symptôme  appréciable  (Marfan)  ;  elle  peut 
revêtir  le  masque  trompeur  de  Tanémie  infantile  pseudo- 
leucémique; et  Ton  conçoit  alors  la  difficulté  du  diagnostic. 

Chez  l'adulte,  la  rate  est  rarement  grosse;  pourtant  il 
existe  —  en  dehors  des  cirrhoses  syphilitiques  du  foie  avec 
grosse  rate  —  des  cas  où  la  splénomégalie  est  le  seul  symp- 
tôme révélateur  d'une  syphilis  acquise  (Thomas,  Giuseppe 
Ritta,  Guérin),  ou  même  d'une  syphilis  héréditaire  tardive 
(15  cas  relevés  par  Fournier).  Dans  presque  toutes  ces  obser- 
vations, le  diagnostic  n'était  que  soupçonné  ,et  c'est  seule- 
ment la  rétrocession  rapide  de  la  tumeur  splénique  sous 
l'influence  d'un  traitement  intensif  qui  le  confirma.  La  no- 
tion de  ces  formes  frustes  est  de  la  plus  haute  importance; 
elle  nécessite  une  enquête  des  plus  minutieuses  et  n'autorise 
le  médecin  à  porter  le  diagnostic  de  splénomégalie  primitive 
qu'en  désespoir  de  cause  et  après  essai  loyal  du  traitement 
spécifique. 

Malheureusement,  l'examen  anatomique  ne  donne  pas 
souvent  la  clef  du  diagnostic  :  qu'il  s'agisse  de  syphilis  héré- 
ditaire ou  de  syphilis  acquise,  les  gommes  sont  toujours 
rares;  l'aspect  ficelé  est  une  exception  :  les  lésions  consis- 
tent surtout  en  une  sclérose  diffuse,  dans  laquelle  l'intensité 
de  l'artérite  et  de  la  phlébite  pourra  être  seulement  un  élé- 
ment de  forte  présomption  (Paris  et  Salomon)^ 

On  peut  décrire  trois  formes  de  rates  tuberculeuses,  en 
dehors  de  la  granulie  : 

1®  La  rate  des  tuberculeux  pulmonaires  chroniques,  qui 
reste  de  volume  normal  ou  est  même  atrophiée  et  n'a  donc 
pas  d'histoire  clinique.  M.  Hutinel,  M.  Landouzy,  en  ont 
fait  l'étude  anatomique  et  ont  trouvé  soit  des  granulations 
miliaires   récentes,  soit  des  tubercules  caséeux,   soit  seu- 

1.  David,  Rate  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce  [Thèse  de  Lille,  1902-03. 
RoBEHT,  Syphilis  de  la  rate  {Thèse  de  Paris,  1904-05). 

2.  BuU.  Soc,  Biologie,  1904. 
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lement  une  sclérose  diffuse  de   la  pulpe    et  des  cloisons. 

2^  Les  splénomégalies  qui  coïncident  avec  de  grosses 
adénopathies,  et  revêtent  ainsi  le  masque  d'une  fausse  lym- 
phadénie.  Les  cas  n'en  sont  pas  encore  très  nombreux  (Paul 
Courmont,  Castaigne,  Sternberg*);  leur  nature  ne  peut 
guère  être  reconnue  pendant  la  vie  que  par  la  biopsie  d'un 
ganglion,  et  après  la  mort,  parTexamen  histologiquequi  mon- 
tre dans  la  rate  la  dissémination  des  lésions  tuberculeuses. 
•3**  La  tuberculose  primitive  de  la  rate,  qui  est  d*un  dia- 
gnostic très  délicat  en  Tabsence  de  toute  autre  localisation 
tuberculeuse  appréciable  ;  on  y  pensera  seulement  en  pré- 
sence d'une  grosse  rate  bosselée,  avec  fièvre  et  amaigrisse- 
ment, surtout  si  le  malade  réagit  à  la  tuberculine.  Pièces 
en  mains,  on  reconnaîtra  les  blocs  caséeux,  les  tubercules; 
pourtant  on  peut  être  dérouté  par  un  aspect  tout  à  fait  anor- 
mal, comme  dans  le  cas  d'Achard  et  Castaigne  (nodules 
ramollis  de  tissu  nécrosé),  dans  le  cas  de  Quénu  et  Baudet 
(kyste  intrasplénique  rempli  de  caillot  fibrineux),  où  cepen- 
dant Texamen  direct  arrive  à  déceler  des  bacilles  de  Koch. 

Toutes  ces  observations  récentes  permettent  donc  d  at- 
tribuer à  la  tuberculose  un  rôle  en  pathologie  splénique, 
beaucoup  plus  considérable  qu'on  ne  le  soupçonnait  il  y  a 
quelques  années.  11  est  probable  qu'il  est  encore  plus  étendu, 
et  que  certaines  scléroses  de  la  rate,  de  nature  jusqu'ici 
inexplicable,  sont  en  réalité  dues  au  bacille  de  Koch.  Cette 
hypothèse,  émise  déjà,  il  y  a  plusieurs  années,  par  M.  Ma- 
lassez,  nous  semble  des  plus  vraisemblables. 

On  sait,  en  effet,  que  nombre  de  scléroses  viscérales  sont 
de  nature  tuberculeuse  :  sclérose  rénale  (Jousset,  Bernard 
et  Salomon);  cirrhose  du  foie  (Triboulet,  Jousset).  Pourquoi 
n'en  serait-il  pas  de  même  pour  la  rate?  Le  bacille  tuber- 
culeux a  une  affinité  très  spéciale  pour  cet  organe,  que  les 
inoculations  expérimentales,  les  autopsies  d'enfants  en  bas 
âge  montrent  presque  constamment  envahi  par  les  tuber- 
cules. D'autre  part,  certaines  recherches  de  laboratoire  ont 

montré  que,  dans  la  rate  aussi,  le  bacille  de  Koch  était  sus- 

» 

1.   Les  affections  primitives  du  système  lymphatique  et  hématopoîétique, 
aus  LuBARSCH-OsTERTAG.  Ergebîiisse  IX.  Abtcil.  2. 
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ceplible  de  créer  des  lésions  scléreuses  (Achard  etWeil*; 
Paris  et  Salomon  *).  Ces  derniers  auteurs,  entre  autres,  ont  vu 
qu'en  injectant  des  bacilles  peu  virulents  à  un  animal  moins 
sensible  que  le  cobaye,  tel  que  le  lapin,  on  pouvait  provo- 
quer la  formation  de  lésions  purement  scléreuses,  surtout 
localisées  au  follicule,  sans  traces  de  tubercule  spécifique. 
Ces  données  paraissent  applicables  à  Thomme  ;  tout  récem- 
ment, Blondin'  démontrait  —  par  Tinoculation  au  cobaye  — 
la  présence  de  bacilles  tuberculeux  dans  des  rates  scléreuses 
trouvées  à  Tautopsie  d'individus  morts  avec  des  symptômes 
de  cirrhose  hypertrophique  du  foie.  Aussi,  tout  récemment, 
MM.  JeanselmeetWeil*  se  sont-ils  crus  autorisés  à  attribuer 
une  origine  tuberculeuse,  malgré  Tabsence  de  preuves  dé- 
cisives, à  une  très  grosse  rate  scléreuse  observée  chez  un 
tuberculeux  pulmonaire,  et  ne  présentant  aucune  lésion 
histologiquement  spécifique. 

Il  est  donc  légitime  de  penser,  à  la  lumière  de  ces  faits, 
qu'on  pourra  rapporter  à  la  tuberculose  des  cas  qui,clinique- 
ment,  se  présentent  comme  des  splénomégalies  primitives"'. 

Enfin,  syphilis  et  tuberculose  peuvent  produire  dans  la 
rate  des  lésions  de  dégénérescence  amyloïde  qui  se  reconnaî- 
tront aisément  à  Taspect  cireux  lardacé  de  la  rate  et  aux 
réactions  colorantes  caractéristiques. 

Les  intoxications  retentissent  sur  la  rate  beaucoup  moins 
que  les  infections,  et  il  ne  semble  pas  qu'elles  puissent 
déterminer  des  splénomégalies  appréciables  en  clinique.  11 
faut  avouer  cependant  que  nos  connaissances  à  cet  égard 
sont  assez  rudimentaires*.  Pilliet  '  expérimentant  avec  des 

1.  Archives  de  médecine  expérimentale ^  1906. 

2.  Bullet.  de  la  Société  de  Biologie,  23  juin  1900. 

3.  Thèse  de  Paris,  1905. 

4.  Société  médicale  des  hôpitaux,  21  octobre  1904. 

5.  Expérimentalement,  Dominici  a  montré  qu'on  pouvait,  par  des  injections 
sous-cutanées  de  bacilles  de  Koch,  provoquer  la  formation  d'une  autre  variété 
de  splénomégalie,  avec  transformation  myéloïde  complète.  Il  est  difficile  de 
dire  jusqu'à  quel  point  ces  résultats  sont  applicables  à  la  clinique  humaine. 

6.  On  connaît  chez  l'homme  un  cas  d'intoxication  aiguë  par  le  mercure  dû 
à  Moulinier,  à  l'autopsie  duquel  on  trouva  la  rate  transformée  en  une  bouillie 
sanglante  où  le  microscope  trouva  de  nombreux  myélocytes  basophiles  et  des 
hématies  nucléées. 

7.  Archives  de  viédecine  expérimentale,  1894. 
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poisons  variés  a  constaté  qu'ils  étaient  susceptibles  de  pro- 
voquer rhypertrophie,  puis,  à  la  longue  Tatrophie  des  folli- 
cules, et,  dans  la  pulpe  rouge,  une  réaction  macrophagiquo 
marquée,  avec  infiltration  pigmentaire.  Ribadeau-Dumas* 
a  pu,  par  des  injections  répétées  de  sels  de  plomb  à  des 
cobayes,  obtenir  une  forte  hypertrophie  de  la  rate,  avec 
transformation  myéloïde  complète.  On  sait,  d'autre  part, 
que  riode,  les  sels  de  mercure,  d'arsenic,  ont  une  affinité 
très  marquée  sur  les  leucocytes  (Labbé,  Lortat-Jacob,  Bes- 
redka)  et  doivent  agir  sur  la  rate.  Mais  ce  sont  là  des  notions 
insuffisantes  dont  la  clinique  n'a  pas  encore  profité  et  nous 
devons  reconnaître  qu'il  y  a,  de  ce  fait,  en  pathologie  splé- 
nique,  une  inconnue  dont  on  ne  peut  apprécier  l'importance 
et  qui  gêne  peut-être  beaucoup  pour  l'interprétation  des 
syndromes  spléniques  à  étiologie  encore  obscure. 

Au  cours  des  maladies  des  organes  et  des  tissus,  la  rate 
réagit  certainement  :  la  physiologie  nous  a  appris  qu'elle 
était  chargée  de  défendre  l'organisme  contre  les  infections 
et  les  intoxications  ;  il  doit  en  être  de  môme  pour  les  auto- 
intoxications ^  ;  mais,  à  ce  sujet,  nos  connaissances  sont 
encore  fort  incomplètes;  nous  ne  savons  guère  comment 
les  néphrites,  les  affections  du  tube  digestif,  la  goutte,  le 
diabète  retentissent  sur  la  rate.  Par  contre,  on  peut  décrire 
toutes  les  modalités  des  réactions  spléniques  au  cours  des 
anémies,  des  maladies  du  cœur  et  des  maladies  du  foie. 

Chez  l'animal,  en  effet,  on  voit  au  cours  de  V anémie  la 
plus  simple,  provoquée  par  des  saignées  successives,  la  rate 
exagérer  son  pouvoir  hémopoïétique,  et  subir  une  transfor- 
mation myéloïde  plus  ou  moins  complète  (Dominici).  Si 
l'anémie  est  consécutive  à  la  destruction  des  hématies  dans 
le<  sang  circulant  par  la  toluilènediamine  (Ponfick),  par  l'eau 
distillée  (Rist,  Ribadeau-Dumas),  il  s'ajoute  à  ce  processus 

\,  Archives  générales  de  médecine^  1904. 

2.  Lœper  a  trouvé  5  fois  sur  11  cas  de  maladie  d'Addison  une  hyperlrophie 
de  la  rate  avec  transformation  myéloïde;  mais  il  est  difHcile  de  ne  pas  incri- 
miner surtout  la  tuberculose  dans  la  pathogénie  de  ces  lésions.  Par  contre, 
le  même  auteur  a  quelquefois  trouvé  une  réaction  macrophagi(iue  qui  parait 
due  seulement  au  traitement  prolongé  par  l'adrénaline,  substance  hémoly- 
tique. 
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des  phénomènes  de  macrophagie  intense.  Dans  ce  dernier 
cas  surtout,  on  peut  obtenir  une  splénomégalie  considérable. 
Au  début,  les  macrophages  sont  des  cellules  isolées,  bour- 
rées de  globules  rouges  et  disséminées  dans  tous  les  terri- 
toires spléniques;  à  la  longue  le  processus  s'organise,  et  les 
coupes  changent  d*aspect;  les  travées  du  tissu  réticulé 
s'épaississent,  deviennent  de  larges  bandes  d'aspect  hyalin, 
où  Ton  décèle  de  loin  en  loin  un  large  noyau  clair,  rappe- 
lant celui  des  macrophages,  et  où  Ton  voit  de  nombreux 
pigments  ferrugineux,  rappelant  la  pathogénie  des  lésions. 
Ainsi  se  constitue  une  sorte  de  fausse  sclérose  hypertro- 
phique,  d'origine  hémolytique,  que  Ton  trouve  si  souvent 
réalisée  en  pathologie  humaine,  et  dont  la  connaissance 
permet  d'expliquer  tant  de  cas  d'interprétation  jusqu'ici 
délicate. 

Chez  l'homme,  les  lésions  sont  plus  difficiles  à  inter- 
préter, car  il  faut  tenir  compte  également  de  l'action  directe 
sur  la  rate  du  facteur  anémiant  (tuberculose,  syphilis).  Néan- 
moins, d'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  chez  l'adulte 
où  le  pouvoir  hémopoïétique  de  la  rate  est  en  partie  épuisé, 
l'anémie  s'accompagne  rarement  d'une  splénomégalie  appré- 
ciable et  l'on  ne  trouve  au  microscope  que  de  l'infiltration 
pigmentaire,  et  de  la  sclérose  de  la  rate.  Chez  l'enfant,  par 
contre,  pour  peu  que  l'anémie  soit  un  peu  intense  et  du- 
rable, elle  s'accompagne  d'une  tuméfaction  splénique  qui 
déborde  plus  ou  moins  les  fausses  cotes  :  c'est  Vanemie  avec 
splénomégalie. 

Celle-ci  ayant  été  souvent  englobée  dans  la  description  de 
l'anémie  splénique,  il  nous  semble  important  d'en  indiquer 
les  différentes  variétés  anatomo-cl iniques  : 

L'examen  du  sang,  outre  les  signes  habituels  d'anémie 
(oligocythémie,  oligochromémie)  peut  en  effet  révéler  : 

Soit  de  la  leucopénie  (2-3000  leucoc.)  avec  prédominance 
relative  des  mononucléaires; 

Soit  une  légère  leucocytose  avec  présence  de  quelques 
myélocytes  et  d'hématies  nucléées  (Geissler  et  Japha,  Luzet). 
Quand  ces  caractères  sont  particulièrement  marqués,  on  a  le 
tableau  hématologique  de  l'anémie  infantile  pseudo-leucé- 
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mique,  tel  qu'il  a  été  décrit  par  Luzet,  Clerc  et  Weil  :  leu- 
cocytose  oscillant  entre  30  et  50  000  ;  très  grand  nombre 
de  normo-,  micro-  et  mt^galoblastes  avec  signes  d'irritation 
de  leur  noyau*. 

L'examen  anatomique  des  organes  explique  les  caractères 
du  sang  : 

Tantôt  il  y  a  sclérose  de  la  moelle  osseuse  et  de  la  rate, 
qui  étouffe  progressivement  les  îlots  cellulaires  et  provoque 
ainsi  la  leucopénie  ; 

Tantôt  on  trouve  des  signes  de  prolifération,  intense  dans 
la  rate,  la  moelle  osseuse,  et  même  dans  le  foie,  le  thymus; 
c'est  le  cas  de  Tanémie  pseudo-leucémique. 

Ces  caractères  histologiques,  en  apparence  si  dissem- 
blables, reconnaissent  pourtant  la  même  pathogénie,  et  leurs 
différences  s'expliquent  seulement  par  les  modalités  variables 
d  action  des  poisons  hémolytiques  en  cause. 

Dans  presque  tous  les  cas,  en  effet,  l'histoire  cliniquo 
relève  la  malaria  (Raybaud  et  Vernet),  la  syphilis  héréditaire 
(Pétrone,  Labbé  et  Armand-Delille,  Lenobie),  le  rachitisme 
(Baginsky),  la  gastro-entérite  chronique  (Marfan,  Méry), 
causes  habituelles  d'anémie  infantile.  Expérimentalement, 
en  utilisant  des  animaux  suffisamment  jeunes,  et  en  variant 
les  doses  de  poisons  hémolytiques  tels  que  :  pyrogallol 
(Reckzch),  eau  distillée,  sels  biliaires  (Ribadeau-Uumas), 
toxines  microbiennes  (Dominici),  on  peut  obtenir  soit  le 
tableau  complet  de  Tanémie  pseudo-leucémique,  soit  des 
anémies  avec  leucopénie  et  sclérose  hypertrophiquc  de  la. 
rate.  Par  conséquent,  si  les  cas  extrêmes  d'anémie  infantile 
pseudo-leucémique,  avec  l'exubérance  de  leurs  réactions 
sanguines,  la  production  de  foyers  myéloïdes  dans  le  foie, 
les  reins,  évoquent  l'idée  de  leucémie  vraie,  il  n'en  reste 
pas  moins  que  l'ensemble  des  anémies  infantiles  avec  splé- 
nomégalie  ne  représente  qu'une  forme  particulière  d*anémie, 
explicable  par  le  mode  d'action  du  poison  hémolytique,  peut- 
être  aussi  par  la  susceptibilité  propre  du  sujet. 

1.  On  a  distingue  dans  celte  afTection  les  cas  avec  myélémie,  avec  lyin- 
phocytémie,  les  cas  à  réaction  mixte  ou  avec  réstnophilie.  11  n'en  reste  pas  . 
moins  que  les  caract(>res  essentiels  sont  ceux  (jue  nous  avons  dits  plus  haut 
et  sont  suffisants  pour  diagnostiquer  l'anémio  pseudo-leucémique. 
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Les  maladies  du  cœur  ne  retentissent  sur  la  rate  que  par 
rintermédiaire  de  la  circulation  porte  :  la  rate  cardiaque  est 
donc  précédée  par  le  tableau  clinique  de  foie  cardiaque  et 
son  interprétation  n'est  pas  malaisée.  Cependant  MM.  Oui- 
mont  et  Ramond  ont  observé  des  malades  porteurs  de  lésions 
cardiaques,  mais  ne  présentant  aucun  signe  d'asystolie  géné- 
rale :  Tattention  était  seulement  attirée  par  l'existence  d'un 
gros  foie,  d'une  très  grosse  rate,  et  les  signes  d'une  anémie 
intense  et  progressive.  Le  diagnostic  causal  ne  peut  guère 
être  fait  alors  qu'à  l'autopsie,  où  l'on  voit  une  rate  conges- 
tionnée, souvent  bourrée  d'infarctus,  et  dont  la  coupe  rap- 
pelle, en  dehors  des  zones  oblitérées,  l'aspect  caractéristique 
de  la  betterave  cuite. 

L'hypertrophie  de  la  rate  au  cours  des  maladies  du  foie 
est  un  fait  banal  et  connu  depuis  longtemps;  fréquente,  mais 
légère  dans  les  affections  hépatiques  aiguës  ou  transitoires 
(ictère  catarrhal,  ictère  grave,  colique  hépatique  môme),  elle 
est  constante  et  souvent  considérable  dans  les  cirrhoses,  les 
pyléphlébites.  Il  ne  manque  pas  d'ailleurs  d'interprétations 
valables  pour  expliquer  cette  réaction  de  la  rate,  et  toutes 
peuvent  se  trouver  applicables  à  un  même  cas  :  processus 
infectieux  atteignant  à  la  fois  la  rate  et  le  foie  (syphilis, 
paludisme)  ;  stase  dans  le  système  porte  provoquant  l'ectasie 
chronique  des  sinus  veineux  de  la  pulpe  rouge  (Gilbert  et 
LerebouUet)  ;  intoxication  lente  d'origine  hépatique,  qui 
comporte,  elle-même,  deux  facteurs  :  hémolyse  continue  par 
le  passage  des  sels  biliaires  dans  le  sang,  insuffisance  hépa- 
tique (Rist,  Ribadeau-Dumas). 

L'analomie  pathologique  montre  les  traces  de  ces  diverses 
influences  :  dans  les  cas  aigus,  la  rate  est  congestionnée  et 
en  réaction  myéloïde;  dans  les  cas  chroniques,  elle  est 
indurée,  les  sinus  sont  largement  dilatés;  à  côté  de  la  sclé- 
rose atrophique  des  cloisons,  on  voit  dans  la  pulpe  rouge  de 
larges  travées  amorphes  semées  de  pigments  ferrugineux, 
et  qui  représentent  une  modalité  de  la  réaction  macropha- 
gique  (Ribadeau-Dumas*,  Gauckler'^). 

1.  Thèse  de  Paris,  1904. 

2.  TAèsede  Pnris,  1904. 
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Le  diagnostic  de  la  rate  hépatique  ne  soulève  en  général 
aucune  difficulté;  mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  :  par- 
fois les  symplômes  hépatiques  ont  disparu  depuis  assez  long- 
temps, lorsque  se  montre  la  grosse  rate  (splénomégalies  méta- 
ictériques  de  Gilbert  et  Lereboullet*),  ou  bien  les  symplômes 
hépatiques  restent  très  frustes  (angiocholites  chroniques 
anictériques  de  Gilbert  et  LerebouUet)  ;  le  diagnostic  ne 
peut  être  fait  alors  que  par  Texamen  le  plus  minutieux  et  en 
constatant  que  le  malade  a  un  teint  bilieux  ou  cholémique, 
une  pigmentation  spéciale  de  la  face,  des  naîvi  artériels, 
parfois  de  la  fièvre  et  des  hématémèses  qui  ont  alors  une 
grosse  valeur;  la  présence  dans  le  sérum  de  pigments  bi- 
liaires lève  tous  les  doutes.  D'ailleurs  l'évolution  ultérieure 
de  Taffection  confirme  dans  quelques  cas  le  diagnostic,  lors- 
que apparaît  une  véritable  cirrhose  biliaire  (cirrhose  méta- 
splénomégalique  de  Chauffard). 

Les  KYSTES  de  la  rate  peuvent  être  d'un  diagnostic  cli- 
nique difficile,  si  l'on  ne  trouve  pas  une  rate  bi  ou  multi- 
lobée,  rénitente,  et  si  on  n'est  pas  aidé  par  la  présence 
d'urticaire,  d'éosinophilie  sanguine.  Mais,  à  l'examen  ana- 
tomique  on  n'a  plus  à  se  poser  qu'une  question  :  quelle  est 
la  nature  du  kyste?  kyste  hydatique,  kystes  congénitaux, 
ou  kyste  acquis  dû  à  la  transformation  d'un  hématome 
intrasplénique? 

Les  TUMEURS  peuvent  être  bénignes  [fibromes,  angiomes, 
hpnphangiomes)  et  sont  le  plus  souvent  alors  des  découvertes 
d'autopsie;  surtout  malignes  :  tumeurs  secondaires,  avec 
noyaux  multiples  .reproduisant  la  structure  du  foyer  initial: 
sarcome  primitif,  le  plus  souvent  globo-cellulaire  et  qu'on 
différenciera  du  lymphosarcome  parce  qu'il  ne  comporte  pas 
de  tissu  réticulé.  Le  diagnostic  clinique  de  ces  tumeurs  ne 
laisse  pas  d'ailleurs  que  d'être  assez  malaisé  ;  elles  pourront 
seulement  être  soupçonnées  en  cas  de  rate  bosselée,  avec 
douleurs  très  intenses,  cachexie  rapide,  et  surtout  s'il  existe 
un  autre  foyer  néoplasique  dans  un  autre  point  quelconque 
de  l'organisme. 

1.  Bull,  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux^  29  mai  1903. 
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Le  cancer  primitif  ou  épithélioma  de  Gaucher  mérite 
plus  qu'une  mentioa  :  les  observations  récentes  de  Ramond 
et  TPicou,  Collier,  Bovaird,  Brill,  Maudlebaum  et  Libmann, 
ont  montré  que  cette  affection  n'était  pas  exceptionnelle. 
Le  diagnostic  histologique  est  facilité  par  l'aspect  très  par- 
ticulier des  coupes  de  rate  où  Ton  voit  des  alvéoles  rem- 
plis de  grandes  cellules  endothéliales  ;  le  même  aspect 
pouvant  se  retrouver  dans  le  foie,  les  ganglions,  la  moelle 
osseuse,  on  admet  aujourd'hui  qu'il  s'agit  d'une  endothélio- 
matose  diffuse ^  Mais,  cliniquement,  le  diagnostic  est  des  plus 
difficiles,  car  l'affection  revêt  le  masque  très  fruste  de  la 
splénomégalie  primitive.  La  légère  hypertrophie  du  foie, 
rhypoglobulie,  la  tendance  aux  hémorragies  sont  monnaie 
courante  en  pathologie  splénique;  et  le  diagnostic  restera 
forcément  en  suspens  jusqu'à  l'examen  histologique. 

[Nous  avons  réservé  pour  la  fin  l'étude  de  la  rate  dans  les 
leucémies  et  la  lymphadénie,  parce  que,  en  l'absence  de 
tout  critérium  étiologique,  ces  affections  forment  encore  le 
groupe  le  plus  confus,  et  qu'elles  comportent  le  plus  d'in- 
connues. Bien  des  points  de  leur  histoire  sont  encore  sujets 
à  discussion.  Pourtant,  l'examen  du  sang,  qui,  dans  tous  les 
cas  précédents,  ne  donnait  aucun  renseignement  utile,  est 
ici  de  première  importance;  et  c'est  l'hémî/tologie  qui  doit 
nous  servir  do  fil  conducteur  dans  la  desc/iption  des  types 
cliniques. 

Les  cas  typiques  de  leucémie  myélolde  ont  des  carac- 
tères anatomiques  très  tranchés  :  hypertrophie  énorme  de 
la  rate,  qui  a  subi  la  transformation  myéloïde  totale  et  com- 
plète; réactions  analogues,  mais  moindres  dans  la  moelle 
osseuse,  les  ganglions,  les  plaques  de  Peyer.  Il  s'agit  donc 
de  myélomatose  diffuse.  Le  diagnostic  clinique  s'impose  en 
présence  d'un  malade  porteur  d'une  rate  énorme,  à  surface 
lisse,  régulière,  de  consistance  ferme,  qui  présente  peu  à 
peu  des  signes  d'anémie  et  d'affaiblissement  progressif  et 
chez  lequel  l'examen  du  sang  révèle  une  leucocytose  abon- 

1.  L'hypothèse  d'ua  épithélioma  véritable  développé  aux  dépens  d'inclu- 
sions fœtales  de  débris  de  pancréas,  proposée  par  Ramond  et  Picou,  semble, 
en  effet,,  devoir  être  abandonnée. 

ARCH.   DE  MÉD.    BXPÉR.   —  TOMB    XIX.  16 
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dante  (dépassant  en  général  100000  L.  par  millimètre  cube), 
de  nombreux  myélocytes  granuleux  et  des  hématies  nucléées. 

Mais  on  ne  trouve  pas  toujours  des  symptômes  aussi 
nets;  Texamen  du  sang,  seul  véritable  critérium  clinique, 
peutne  révéler  qu'une  myélémie  atténuée  (15-20000  leucoc, 
5-10  p.  100  de  myélocytes  seulement),  ou  même  une  myé- 
lémie nulle  comme  dans  un  cas  particulièrement  curieux 
publié  par  Rathery  *  (leucémie  myéloïde  fruste  ;  myélomatose 
aleucémique).  On  conçoit  que,  dans  ces  conditions,  le  dia- 
gnostic soit  impossible  jusqu'à  Texamen  histologique  des 
organes''. 

La  leucémie  lymphatique  peut  être  aiguë  ou  chronique  ; 
dans  les  deux  cas,  elle  est  suffisamment  caractérisée  par  la 
prolifération  du  tissu  lymphoïde  (dans  la  rate,  les  ganglions, 
les  amygdales,  l'intestin  et  même  la  moelle  osseuse),  et  par 
le  passage  dans  le  sang  d'un  grand  nombre  de  leucocytes 
mononucléaires^  du  même  tissu  lymphoïde.  La  rate  de  la 
leucémie  aiguë  se  diagnostiquera  facilement,  par  son  hyper- 
trophie modérée,  coïncidant  avec  celle  des  ganglions  et  des 
amygdales,  par  la  marche  rapide  de  l'affection,  ses  allures 
cliniques  qui  rappellent  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  du 
purpura  hémorragique,  ou  de  l'angine  gangreneuse,  enfin 
par  sa  formule  sanguine  (leucocytose  :  20-100000;  prédo- 
minance —  80-90  p.  100  de  lymphocytes  spéciaux  —  volu- 
mineux, se  rapprochant  du  myélocyte  basophile)  ;  cependant 
Franckel,  Gilbert  et  Weil  ont  montré  qu'une  infection  secon-^ 
daire  pouvait  abaisser  la  leucocytose  jusqu'à  un  chiffre  nor- 
mal et  augmenter  le  nombre  des  polynucléaires  ;  d'où  possi- 
bilité d'erreur  de  diagnostic  jusqu'à  l'examen  anatomique 
des  organes. 

1.  Bull,  de  la  Société  de  Biologie,  !•'  février  i902. 

2.  Nous  n'avons  pas  à  classer  ici  définitivement  la  leucémie  myéloïde  ; 
il  semble  pourtant,  malgré  l'incurabilité  de  TafTection,  malgré  la  prolifération 
exubérante  des  tissus,  qu'il  faille  la  considérer  avec  Ménétrier,  Aubertin, 
Jousset,  non  comme  une  néoplasie,  mais  comme  une  hyperplasie,  car  elle 
consiste  dans  la  prolifération  simultanée  de  plusieurs  types  cellulaires  hau- 
tement diflérenciés  (myélocytes,  polynucléaires,  hématies  nucléées)  et  qu'elle 
reproduit,  en  somme,  un  tissu  à  peu  près  identique  au  tissu  myéloïde  nor- 
mal. U  est  vraisemblable  que  cette  hyperplasie  représente  un  des  modes  de 
réaction  de  ce  tissu  sous  l'influence  de  processus  infectieux  divers;  mais  ce 
n'est  là  encore  que  Thypothèse  la  plus  vraisemblable. 
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La  rate  de  la  leucémie  lymphatique  chronique  n'est  pas 
non  plus  très  grosse; le  diagnostic  est  le  plus  souvent  facile, 
à  cause  du  développement  antérieur  et  considérable  des  gan- 
glions, de  la  leucocytose  qui  atteint  jusqu'à  100  000  L.  ou 
plus,  et  de  Ténorme  proportion  des  lymphocytes  de  petite 
taille,  90-99  p.  100\ 

La  lymphadénie  chronique  comporte  aussi  Thyperplasie 
diffuse  du  tissu  lymphoïde  de  la  rate,  des  ganglions,  de  la 
moelle,  etc.,  mais  sans  leucémie.  On  soupçonnera  seulement 
TafTection,  si  on  constate  de  très  gros  ganglions  et  une 
grosse  rate.  Si  l'examen  du  sang  révèle  en  même  temps  — 
sans  leucocytose,  une  augmentation  de  pourcentage  des  lym- 
phocytes (Vaquez  et  Ribierre,  Clerc  et  Weil),  le  diagnostic 
devient  très  probable.  Mais  on  peut  trouver  des  formules 
sanguines  très  variables,  avec  polynucléose,  avec  abondance 
relative  d'éosinophiles,  ou  même  une  formule  normale.  On 
peut  alors  rester  dans  le  doute  jusqu'à  l'autopsie,  qui  permet 
de  constater  l'hyperplasie  diffuse  typique  du  tissu  lym- 
phoïde. 

Ainsi  définie,  cette  affection  semble  d'ailleurs  très  hété- 
rogène :  on  a  pu  en  distraire  des  fausses  lymphadénies  tuber- 
culeuses (Courmont,  Sternberg).  Peut-être  arrivera-t-on  éga- 
lement à  isoler  des  fausses  lymphadénies  dues  à  des  causes 
infectieuses  banales,  comme  on  l'a  déjà  fait  pour  des  lym- 
phadénies exclusivement  ganglionnaires  (Bard,  Combemale, 
Sabrazès,  Bezançon  et  Labbé).  D'autre  part,  il  existe  des  cas 
étiquetés  lymphadénie,  et  qui  ressemblent  à  des  néoplasies 
malignes  par  certains  caractères  anatomiques  :  il  s'agit  bien 
encore  ici  d'une  prolifération  diffuse  de  tout  le  tissu  lym- 
phoïde,mais  on  peut  surprendre  une  légère  infiltration  des 
éléments  néoformés  dans  le  tissu  cellulaire  environnant;  il 
y  a  production  de  nodules  dans  des  parenchymes  complè- 
tement dépourvus  de  tout  tissu  lymphoïde  à  l'état  normal. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  présence  d'un  cas  présentant  le 
masque  clinique  de  la  lymphadénie,  avec  prolifération  dif- 

i.  Nous  ne  faisons  pas  de  place  particulière  dans  notre  description  à  la 
Uucanémie  de  Leube,  qui  ne  parait  être  qu'une  forme  de  leucémie  dans 
laquelle  le  nombre  des  hématies  est  particulièrement  diminué. 
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fuse  du  tissu  lymphoïde,  si  rexamen  histologique  et  bacté- 
riologique a  pu  éliminer  Thypothèse  d'une  tuberculose  ou 
d'un  processus  infectieux  banal,  on  sera  dûment  autorisé  à 
faire  le  diagnostic  de  rate  lymphadénique,  sans  se  faire 
illusion  sur  ce  qu'un  tel  terme  comporte  encore  de  vague  à 
l'heure  actuelle*. 

Le  lymphosarcome  se  sépare  au  contraire  nettement  des 
cas  précédents  ;  c'est  une  tumeur  reproduisant  encore  le 
tissu  réticulé,  mais  primitivement  limité  en  un  point  précis 
du  système  ganglionnaire,  et  qui,  dans  la  suite,  rompt  sa 
capsule  d'enkystement,  ulcère  la  peau  et  se  généralise  par 
le  processus  embolique.  D'ailleurs,  cette  néoplasie  n'a  qu'une 
assez  mince  importance  en  pathologie  splénique;  on  ne 
trouve  dans  la  rate  que  de  petits  nodules  blanchâtres  dissé- 
minés qui  sont  autant  de  noyaux  métastatiques.  Glinique- 
ment,  le  diagnostic  est  facilité  par  la  marche  très  rapide, 
souvent  fébrile  de  l'affection,  et  par  une  polynucléose  san- 
guine presque  constante*. 

1.  Enfin,  rappelons,  pour  terminer  ce  chapitre,  que  l'hypertrophie  de  la 
rate  peut  s'observer  au  cours  du  chlorome,  qui  se  caractérise  par  la  présence, 
chez  des  enfants,  de  tumeurs  osseuses  (en  général  orbitaires),  et  ganglion- 
naires, qui  ont  une  couleur  verdâtre,  et  par  l'existence  fréquente  d'une  véri- 
table leucémie.  La  structure  des  organes  hématopoiétiques  rappelle  celle  que 
Ton  observe  dans  les  autres  formes  de  leucénie. 

2.  La  division  des  leucémies  et  de  la  lymphadénie  que  nous  venons  de 
donner,  basée  sur  les  symptômes,  n'est  certes  pas  très  satisfaisante  :  le  carac- 
tère leucémique,  l'irruption  dans  la  circulation  d'un  certain  nombre  de  leuco- 
cytes, parait  dépendre  non  de  la  nature  même  de  la  maladie,  mais  de  circon- 
stances accessoires  :  on  a  pu  la  réaliser  artificiellement  par  des  injections  de 
tuberculine  (Jousset),  de  sulfate  d'atropine  (Ribadeau-Dumas).  Aussi  a-t-on 
proposé  une  classification  purement  anatomique,  basée  sur  l'aspect  histolo- 
gique des  organes  hématopoiétiques  :  Pinkus,  Tûrck,  Pappenheim  s'y  sont 
essayés  tour  à  tour;  leurs  divergences  prouvent  la  difficulté  de  faire  à  l'heure 
actuelle  une  classification  satisfaisante.  Nous  résumerons  cependant  ici  la 
dernière  en  date,  celle  de  Sternberg,  qui  nous  parait  encore  la  meilleure  : 

Cette  classification  n'est  nullement  superposable  &  celle  qui  est  basée  sur 
les  caractères  cliniques  :  la  lymphadénie,  la  leucémie  lymphatique  chronique, 
la  leucémie  aiguë  peuvent,  suivant  les  cas,  rentrer  dans  ces  deux  catégories  : 

I.  Hyperplasie  typique  (sans  leucémie  ou  avec  leucémie).  Ilyperplasie  dif- 
fuse de  tout  le  tissu  lymphoïde  qui  reproduit  le  tissu  adulte  et  n'a  pas  de 
tendance  à  infiltrer  le  tissu  cellulaire  avoisinant. 

II.  Hypet-plasie  mélatypique  (sans  leucémie  ou  avec  leucémie],  ou  leuco- 
sarcomatose.  Ilyperplasie  diffuse  de  tout  le  tissu  lymphoïde,  l'élément  qui 
prolifère  étant  ici  la  cellule  primordiale.  Infiltration,  en  certains  points,  du 
tissu  cellulaire  environnant. 
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En  résumé,  de  toute  cette  étude,  se  dégage  l'idée  que  le 
diagnostic  exact  des  maladies  de  la  rate  est  souvent  des  plus 
difficiles  à  établir  :  soit  que  les  symptômes  restent  très 
frustes  et  que  le  tableau  clinique  se  réduise  à  une  spléno^ 
mégalie  avec  ou  sans  anémie,  soit  que  Tétiologie  reste 
cachée.  Cependant,  par  une  enquête  minutieuse,  en  se  ser- 
vant des  moyens  de  laboratoire,  et  surtout  par  l'examen  histo- 
logique  et  bactériologique  des  pièces  anatomiques,  on  pourra, 
le  plus  souvent,  retrouver  rétrospectivement  le  fil  patho- 
génique  et  classer  un  cas  qui  semblait  à  première  vue  inexpli- 
cable; il  sera  d'ailleurs  utile  de  se  rappeler  que  si  l'on 
excepte  les  kystes,  les  tumeurs  de  la  rate,  les  cas  de  lym- 
phadénie  et  de  leucémie,  c'est  à  un  petit  nombre  de  facteurs 
étiologiques,  qu'il  faut  surtout  penser  en  matière  de  patho- 
logie splénique  : 

au  paludisme, 

à  la  tuberculose, 

à  la  syphilis, 

aux  maladies  du  foie, 
et,  chez  l'enfant,  en  plus  des  facteurs  précédents,  aux  causes 
habituelles  d'anémie. 

Ainsi,  on  pourra  restreindre  progressivement  le  cadre 
des  syndromes  que  nous  allons  décrire,  car  nous  verrons 
que  leur  histoire  est  faite,  en  partie,  de  cas  que  nous  pouvons 
expliquer,  dès  aujourd'hui. 

Uanémie  splénique  est  de  tous  les  syndromes  spléniques 
le  plus  anciennement  connu,  c'est  aussi  le  plus  critiquable. 

Ce  nom  a  été  créé  vers  le  milieu  de  siècle  dernier  par 
WosUez,  puis,  presque  en  même  temps,  par  Gretsel  et  par 
Griesinger  pour  désigner  une  affection  caractérisée  par  une 

m.  Prolifération  néoplasique  (lymphosarcome).  Tumeur  à  marche  envahis- 
sante. Pas  de  leucémie. 

Cette  classification  a  le  mérite  d'indiquer  que  certains  cas  de  lympbadénie 
—  avec  ou  sans  leucémie  —  se  rapprochent  des  véritables  néoplasmes  par 
leurs  caractères  métatypiques  ;  elle  a  le  grand  désavantage  de  bouleverser 
les  cadres  classiques,  si  solidement  établis  sur  la  clinique  ;  elle  ne  peut  pas 
non  plus,  d'ailleurs,  prétendre  à  être  définitive.  Et  dans  l'attente  d'un  grou- 
pement étiologlque  ou  pathogénique,  seul  satisfaisant,  on  peut  se  demander 
s'il  ne  vaut  pas  mieux  s'en  tenir  aux  formules  usitées. 
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anémie  chronique  CLCcompagnée  de  splénomégalie,  sans  adé- 
nopathie  et  sans  leucémie.  Ces  auteurs  avaient  ainsi  le  mérite 
de  montrer  que  toute  la  pathologie  splénique  ne.se  rédui- 
sait pas  à  la  lymphadénie  ou  à  la  leucémie,  et  qu'il  fallait 
faire  une  place  pour  autre  chose,  qui  restait  encore,  à  cette 
époque,  d'interprétation  mystérieuse.  Mais,  depuis,  dans  ce 
groupe  très  vaste  de  Tanémie  splénique,  on  a  successive- 
ment isolé  les  splénomégalies  paludéenne,  tuberculeuse, 
amyloïde,  certaines  rates  syphilitiques,  la  maladie  de  Gau- 
cher, et,  chez  Tenfant,  Tanémie  pseudo-leucémique,  toutes 
affections  dont  le  diagnostic  peut  être  difficile,  mais  qui  ne 
doivent  pas  être  confondues  dans  une  même  description 
avec  l'anémie  splénique,  qui  reste,  par  définition,  un  syn- 
drome de  pathogénie  encore  obscure. 

Le  cadre  de  l'anémie  splénique  s'est  donc  progressive- 
ment rétréci  et  ne  comprend  plus  que  les  cas,  relativement 
rares,  dont  récemment,  Rollestôn,  Osier,  Banti,  Senator 
donnaient  la  description  suivante,  au  7®  congrès  de  la  British 
médical  Association^, 

Il  s'agit  d'individus  chez  lesquels  se  développe,  souvent 
d'une  façon  latente,  une  splénomégalie  qui  peut  devenir 
volumineuse  et  descendre  jusque  dans  la  fosse  iliaque 
gauche;  la  rate  est  lisse,  dure,  parfois  un  peu  douloureuse 
à  la  palpation.  Après  quelques  mois,  apparaissent  tous  les 
signes  d'une  anémie,  caractérisée,  au  point  de  vue  hémato- 
logique, par  une  diminution  moyenne  du  nombre  des  héma- 
ties, une  diminution  relativement  plus  forte  de  l'hémoglo- 
bine; on  compte  seulement  de  2  à  4000  globules  blancs 
par  millimètre  cube;  dans  le  pourcentage,  les  mononu- 
cléaires sont  plus  nombreux  qu'à  l'état  normal. 

La  maladie  se  prolonge  ainsi  longtemps,  sans  qu'on 
puisse  jamais  percevoir  d'hypertrophie  des  ganglions.  On 
note  une  tendance  marquée  aux  hémorragies,  particulière- 
ment du  tube  gastro-intestinal.  La  maladie  aboutit  lente- 
ment à  la  cachexie  et  à  la  mort. 

On  n'a  pratiqué  qu'un  petit  nombre  d'examens  anato^ 

1.  British  medic.  Journal,  12  septembre  1903. 
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miques  de  la  rate,  et  les  auteurs  sont  remarquablement 
sobres  de  détails  à  ce  sujet  :  ils  sont  cependant  unanimes 
pour  dire  qu'on  n'a  pas  trouvé  les  lésions  de  la  lymphadén 
nie,  mais  une  sorte  de  cirrhose  splénique,  décrite  sous  le 
nom  de  fibroadénie  dont  on  peut  donner  approximativement 
les  caractères  suivants  :  le  tissu  splénique  est  ferme,. légère- 
ment induré;  à  la  coupe,  sur  un  fond  rouge  brun,  se  déta- 
chent des  points  et  des  traînées  blanchâtres;  au  microscope, 
les  corpuscules  de  Malpighi  apparaissent,  soit  légèrement 
hypertrophiés,  soit  plus  ou  moins  transformés  en  petits  blocs 
hyalins,  dans  lesquels  le  tissu  réticulé,  largement  épuissi, 
limite  d'étroites  fentes,  où  Ton  ne  voit  que  quelques  rares 
lymphocytes  et  macrophages.  —  Dans  la  pulpe  rouge,  les 
cloisons  émanées  de  la  capsule  sont  sclérosées,  le  tissu  réti- 
culé lui-même  est  fortement  épaissi;  on  retrouve  des  ma- 
crophages à  tous  les  stades  d'évolution,  de  rares  mononu- 
cléaires, exceptionnellement  des  cellules  de  la  série  myéloïde. 
Les  sinus  veineux  enfin  sont  dilatés  et  contiennent  souvent 
des  macrophages  en  activité. 

Rien  de  caractéristique  donc,  ni  dans  l'histoire  clinique, 
ni  dans  les  lésions  histologiques  ;  et  comme,  dans  tous  les 
cas  publiés,  les  recherches  étiologiques  sont  restées  néga- 
tives, on  conçoit  la  diversité  des  hypothèses  pathogéniques 
mises  en  avant. 

De  fait,  pour  les  cas  où  manque  le  contrôle  anatomique, 
toutes  les  suppositions  sont  possibles;  toutes  les  maladies 
actuellement  bien  définies  de  la  rate  peuvent  comporter  des 
cas  frustes  qui  ne  diffèrent  guère  des  cas  d'Osier  et  de» 
Senator;  et  nous  avons  vu  que  l'interrogatoire  négatif  des 
malades  n'est  pas  suffisant  pour  rejeter  les  causes  habi- 
tuelles d'hypertrophie  splénique*.  Rien  n'autorise  donc  à 
conclure  ici  à  une  affection  vraiment  spéciale. 

1.  On  pourrait  admettre,  avec  Senator,  qu'il  s'agit  parfois  de  Ijinphadénie 
véritable  restée  pendant  toute  l'évolution  au  stade  splénique;  mais  c'est  là 
une  hypothèse  peu  vraisemblable  qui  ne  repose  sur  aucun  fondement  solide. 
Il  est  classique,  il  est  vrai,  de  décrire  une  lymphadénie  &  début  splénique  ; 
mais  les  cas  qu*on  a  en  vue  sont  en  réalité  :  soit  des  cas  de  splénomégalie 
primitive  de  Debove  et  Bruhl,  et  ces  auteurs  ont  formellement. dit  que  leurs 
observations  n'avaient  aucun  rapport  avec  la  lymphadénie;  soit  des  cas 
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Pour  les  cas  avec  examen  histologique,  il  faut  distinguer  : 
tout  d'abord,  quelques  cas  ressemblent  étrangement  à  cer- 
taines anémies  infantiles  avec  splénomégalie  secondaire: 
nous  avons  vu,  en  effet,  que,  parfois,  Tanémie  avec  spléno- 
mégalie de  Tenfant  pouvait  s'accompagner  aussi  de  leuco- 
pénie  et  qu'alors  on  trouvait  au  microscope  des  lésions  ana- 
logues à  la  fibro-adénie  ;  la  seule  différence  réside  en  ce  que, 
pour  les  cas  qui  nous  occupent,  le  facteur  hémolytique  ne 
s'impose  pas  à  première  vue,  mais  on  arriverait  peut-être, 
par  des  recherches  minutieuses,  à  le  mettre  en  évidence. 
Déjà,  dans  cette  voie,  MM.  Gilbert  et  Lereboullet  ont  pu  in- 
criminer l'intoxication  par  les  sels  biliaires  :  pendant  la  vie, 
on  observe  souvent  une  légère  hypertrophie  du  foie,  un  peu 
d'ictère,  la  tendance  aux  hémorragies  gastro-intestinales  ; 
l'intervention  faite  dans  ces  conditions  n'a  pas  été  heureuse 
(Colzi,  Schiassi)  *  et  a  pu  provoquer  une  mort  rapide  par 
hémorragie,  par  ictère  grave.  Enfin,  les  lésions  anatomi- 
ques  concordent  assez  bien  avec  ce  que  nous  savons  de 
l'histologie  de  la  rate  biliaire.  Il  est  donc  légitime  de  penser, 
avec  Gilbert  Lereboullet*,  que  le  terme  d'anémie  splénique 
couvre  quelques  erreurs  de  diagnostic,  que  la  recherche 
systématique  des  pigments  biliaires  dans  les  urines  et  le 
sérum  aurait  pu  permettre  d'éviter. 

Cependant  la  recherche  de  toute  cause  d'hémolyse  peut 
rester  négative.  On  peut  alors  se  demander  si  le  sujet  ne 
présentait  pas  une  débilité  de  ses  hématies,  une  diminution 
congénitale  de  sa  résistance  globulaire;  on  expliquerait  ainsi 
que  des  causes  minimes  et  cliniquement  inappréciables  fus- 
sent à  l'origine  de  ces  troubles.  Une  telle  hypothèse,  qui 

d'anémie  infantile  pseudo-leucémique,  et  nous  avons  vu  que  si  cette  affec- 
tion peut  être  quelquefois  un  avant-stade  de  leucémie  myélogène,  elle  re- 
connaît le  plus  souvent  une  étiologie  banale  ;  elle  n'a  donc  de  toutes  façons 
rien  à  voir  avec  lalymphadénie.  Quant  aux  cas  décrits  par  Clerc  et  Weil,  de 
splénomégalie  infantile  avec  lymphocytémie,  l'absence  d'autopsie  ne  permet 
pas  de  les  classer  avec  certitude.  La  lymphadénie,  à  début  spléuique,  tout 
en  étant  possible,  reste  donc  très  problématique.  Par  contre,  l'anémie  splé- 
nique pourrait  être  une  forme  fruste  de  leucémie  myéloïde,  une  myélomatose 
aleucémique  analogue  au  cas  de  Rathery  ;  l'examen  histologique  serait  seul 
capable  de  le  démontrer. 

1 .  Schiassi,  Semaine  médicale^  14  février  1906. 

2.  Revue  de  médecine,  1904. 
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s'accorderait  d'ailleurs  avec  le  caractère  familial  parfois 
constaté  dans  les  observations,  est,  certes,  très  vraisem- 
blable, et  la  pathologie  des  autres  tissus  nous  offre  des 
exemples  analogues;  elle  semble  avoir  été  vérifiée  dans 
deux  cas  récents  de  G.  Ciaccio*,  oîi  la  résistance  des  héma- 
ties était  notablement  au-dessous  de  la  normale. 

La  comparaison  de  Tanémie  splénique  avec  Tanémie  in- 
fantile compliquée  de  splénomégalie  tend  donc  à  faire 
admettre  pour  toutes  deux  une  origine  hémolytique  plus  ou 
moins  apparente,  et,  par  conséquent,  une  réaction  secon- 
daire de  la  rate. 

Il  est  pourtant  possible  que  quelques  cas  exceptionnels 
échappent  à  cette  interprétation  :  Banti,  et,  après  lui,  quel- 
ques auteurs  italiens,  ont  mis  en  relief  ce  fait  que  l'anémie 
peut  apparaître  cliniquement  après  la  splénomégalie;  si, 
dans  ces  conditions,  on  enlève  la  rate,  on  peut  obtenir 
l'amélioration  ou  même  la  guérison  définitive  de  l'affection 
(cas  de  Herzog^,  de  Banti,  de  Malcolm');  ils  en  concluent 
que  la  rate,  atteinte  primitivement,  élaborait,  puis  déversait 
dans  la  circulation  des  produits  toxiques  (Banti,  Maragliano). 
En  l'absence  de  toute  étiologie,  Schiassi  tend  à  incriminer 
l'exagération  du  pouvoir  destructif  de  la  rate  vis-à-vis  des 
globules  rouges;  on  a  bien  démontré  expérimentalement 
l'existence  d'hémolysines  dans  le  parenchyme  splénique 
normal,  mais  leur  étude  a  donné  les  résultats  les  plus 
variables;  dans  les  cas  qui  nous  occupent,  il  faudrait  d'ail- 
leurs encore  trouver  sous  quelle  influence  ces  lysines 
augmentent  leur  activité,  et  le  problème  étiologique  reste 
entier. 

Il  semble  rationnel  d'admettre  avec  Banti  une  origine 
infectieuse  :  on  sait  que  la  rate  est  le  foyer  habituel  où 
viennent  s'emmagasiner  les  microbes,  après  les  maladies 
infectieuses  ;  ils  y  demeurent  à  l'état  latent  pendant  un  temps 
indéterminé.  Ils  peuvent,  à  un  moment  donné,  réinfecter 
l'organisme;  ils  peuvent  aussi,  par  leur  séjour  dans  la  rate, 

1.  Archives  de  médecine  des  enfants j  1906. 

2.  Deutsche  Zeitsch.  f.  Chiinirgie,  1901. 

3.  Annals  o f  Surqery ,  }ui\\ei  1901. 
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y  provoquer  des  lésions  chroniques  dont  le  seul  symptôme 
est  une  splénomégalie  :  c'est  le  cas  du  paludisme;  c'est  le 
cas  de  la  tuberculose. 

Nous  avons  vu  que  le  bacille  de  Koch  peut  expérimenta- 
lement déterminer  la  formation  de  grosses  rates  scléreuses, 
dans  lesquelles  le  microscope  est  impuissant  à  déceler  aucune 
lésion  spécifique,  et  dont  la  nature  ne  peut  être  prouvée  que 
par  Tinoculation  aux  animaux.  La  fibro-adénie,  lésion  de 
Tanémie  splénique,  s'explique  peut-être  de  la  même  manière  ; 
des  recherches  microscopiques  plus  minutieuses  et  l'examen 
bactériologique  sont  nécessaires  pour  trancher  définitive- 
ment cette  question;  mais  on  peut  affirmer  dès  maintenant 
la  possibilité  de  cette  hypothèse.  Le  bacille  de  Koch  n'est 
d'ailleuVs  probablement  pas  le  seul  à  incriminer;  d'autres 
doivent  être  susceptibles  de  provoquer  des  lésions  de  sclé- 
rose hyperlrophique  de  la  rate;  et  on  peut  se  demander  s'il 
ne  faut  pas  faire  remonter  l'origine  des  splénomégalies  de 
cause  obscure  et  d'apparence  spontanée,  à  une  de  ces  nom- 
breuses septicémies  passagères  dont  on  reconnaît  aujour- 
d'hui la  fréquence  et  qui  peuvent  si  facilement  passer  ina- 
perçues ou  être  étiquetées  d'un  nom  banal,  tel  que  :  grippe, 
embarras  gastro-intestinal  fébrile. 

On  a  plusieurs  fois,  il  est  vrai,  recherché  ces  germes 
sans  les  trouver  (Banti),  par  ponction  de  la  rate  faite  sur  le 
vivant  ;  mais  on  sait  combien  cette  méthode  peut  être  infi- 
dèle; l'aiguille  peut  aisément  passer  à  côté  d'un  foyer  mi- 
crobien; d'autre  part,  on  n'a  jamais  ponctionné  que  des 
cas  'anciens,  refroidis,  et  les  germes  avaient  peut-être 
disparu. 

Ainsi,  à  la  fin  de  cette  discussion,  nous  arrivons  à  la 
conviction  que  le  terme  d'anémie  splénique  a  été  appliqué 
à  des  affections  multiples,  parfaitement  connues  aujour- 
d'hui, et  auxquelles  suffisent  des  désignations  plus  pré- 
cises. On  ne  peut  donc  plus  le  réserver  qu'à  un  nombre  res- 
treint de  splénomégalies  :  les  unes  sont  secondaires  à  un 
processus  hémolytique,  d'origine  biliaire  ou  autre;  d'autres, 
plus  rares,  paraissent  réellement  primitives  et  dues  à  un 
processus  infectieux  chronique. 
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La  splénomégalie  primitive  a  été  isolée  par  MM.  Debove 
et  Brtihl  en  1891*;  il  faut  se  rapporter  à  la  description  ini- 
tiale (le  ces  auteurs,  si  on  veut  éviter  les  nombreuses  erreurs 
d'interprétation  qui  ont  été  commises  depuis  à  son  sujet. 

Il  s'agit  essentiellement  d'une  hypertrophie  chronique  de 
la  rate,  sans  adénopathie  et  sans  leucémie. 

Le  début  est  très  lent,  marqué  par  des  signes  progressifs 
d'anémie  ou  par  des  crises .  douloureuses  dans  la  région 
splénique,  accompagnées  de  vomissements  et  de  fièvre, 
quelquefois  de  pleurite  sèche  ou  de  congestion  pulmonaire 
de  la  base  gauche. 

A  la  période  d'état,  la  rate  est  très  hypertrophiée  et 
occupe  la  moitié  gauche  de  l'abdomen;  sa  surface  est  lisse 
ou  un  peu  inégale,  à  la  suite  des  poussées  de  périsplénite, 
sa  consistance  est  dure.  L'anémie  augmente,  des  hémorra- 
gies peuvent  se  montrer,  et  le  malade  meurt  de  deux  à  six 
ans  après  le  début  des  accidents. 

L'examen  du  sang  spécifie  une  diminution  assez  consi- 
dérable des  hématies,  mais  un  chiffre  normal  de  leucocytes, 
même  à  une  période  tardive  de  l'affection. 

Enfin  MM.  Debove  et  BriihP  insistent  sur  l'absence  de 
toute  étiologie  expliquant  la  production  d'un  tel  syndrome. 

On  n'a  pu  faire  l'autopsie  des  malades  ;  on  a  eu  la  pru- 
dence de  ne  pas  les  faire  opérer;  nous  ne  possédons  par 
conséquent  aucun  renseignement  anatomique,  et  l'interpré- 
tation du  syndrome  n'en  devient  que  plus  difficile.  Cepen- 
dant il  est  certain  que  le  tableau  clinique  ressemble  trait 
pour  trait  à  celui  que  Banti  et  Osier  nous  ont  donné  de 
l'anémie  splénique  suivant  leur  nouvelle  conception,  et 
toutes  les  réflexions  que  nous  avons  faites  précédemment 
sont  applicables  ici  : 

On  ne  saurait  faire  rentrer  sous  ce  nom  la  rate  amyloïde, 
l'épithélioma  de  Gaucher,  la  leucémie  myélogène,  comme 
on  l'a  fait  dans  plusieurs  classifications  récentes;  ce  sont 
actuellement  des  affections  bien  classées,  et  le  terme  de  splé- 


\.  Archives  générales  de  médecine,  1891. 

2.  Bull,  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  1892. 
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nomégalie  primitive  doit  être  par  définition  réservé  à  des 
cas  obscurs. 

D'autre  part,  rien  n'autorise  à  en  faire  un  mode  de 
début  de  la  lymphadénie,  une  lymphadénie  à  forme  splé- 
nique,  car  il  n'existe  aucun  cas  authentique  d'une  telle  va- 
riété auquel  on  puisse  comparer  les  cas  qui  nous  occupent; 
et  MM.  Debove  et  Brtihl  ont  spécifié  que,  jusqu'à  la  fin,  les 
ganglions  restaient  normaux,  et  qu'à  aucun  moment  la  ma- 
ladie ne  revêtait  le  masque  de  la  lymphadénie. 

Peut-être  s'agit-il  d'une  forme  fruste  (aleucémique)  de 
leucémie  myélogène,  comme  il  en  existe  deux  ou  trois  cas 
légitimes.  Il  est  plus  vraisemblable  qu'ici  encore,  on  était 
en  présence  soit  d'une  rate  biliaire,  d'une  splénomégalie 
anictérique,  soit  d'une  infection  chronique  de  la  rate  (tuber- 
culose, syphilis,  infection  banale).  C'est  dans  ce  sens  que 
devront  être  faites  les  recherches  histologiques  et  bactério- 
logiques des  cas  ultérieurs. 

Le  syndrome  ou  maladie  de  Banti  correspond  à  un  tableau 
clinique  moins  fruste  que  les  syndromes  précédents  :  à  la 
splénomégalie  s'ajoutent  en  effet  des  symptômes  hépatiques; 
mais  il  s'agit  là  d'une  association  très  particulière,  dont  on 
a  trop  souvent  perdu  de  vue  les  caractères  essentiels  depuis 
la  description  originelle. 

En  effet,  d'après  Banti^,la  maladie  commence  pai  une 
première  période  dans  laquelle  on  observe  seulement  oV 
l'anémie  et  une  splénomégalie.  Après  une  durée  de  six  mois 
ou  même  davantage,  commence  une  deuxième  période  ou 
période  intermédiaire  où  apparaissent  déjà  des  signes  de 
précirrhose  :  des  troubles  digestifs,  parmi  lesquels  des  vo- 
missements, une  langue  pâteuse,  une  haleine  fétide;  des 
troubles  urinaires  consistant  surtout  en  diminution  de  la 
quantité  des  urines,  qui  sont  foncées,  uratiques,  pauvres  en 
urée,  chargées  d'urobiline.  Pendant  ce  temps,  la  rate  conti- 
nue à  s'accroître  lentement.  Puis  arrive  la  troisième  période 
caractérisée  par  les  signes  d  une  cirrhose  biveineuse  alro- 

1.  Riforma  medica,  juillet  1897-1901. 
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phique  du  foie,  avec  forte  splénomégalie  :  on  observe  de 
Tascite,  une  circulation  sous-cutanée  abdominale  exagérée, 
des  hémorroïdes,  en  un  mot,  lout  le  syndrome  d'hyperten- 
sion portale  au  complet  ;  le  foie  est  petit  et  disparaît  sous 
les  fausses  côtes;  la  rate  est  très  volumineuse  et  peut 
descendre  jusque  dans  la  fosse  iliaque  gauche.  Le  malade 
finit  par  mourir  dans  la  cachexie,  à  moins  qu'il  ne  soit  em- 
porté par  une  tuberculose,  une  infection  surajoutée,  une 
hématémèse  foudroyante. 

Cette  évolution  en  trois  périodes,  dont  chacune  a  une 
durée  de  plusieurs  mois  est  le  fait  le  plus  saillant  de  cette 
histoire  clinique,  dans  laquelle  la  cirrhose  hépatique  est 
secondaire  à  l'atteinte  de  la  rate.  Il  faut  ajouter  que  l'on  ne 
relève  dans  les  antécédents  aucune  cause  appréciable  —  ni 
tuberculose,  ni  syphilis,  ni  paludisme,  —  et  qu'il  s'agit 
d'une  affection  à  étiologie  inconnue. 

Mentionnons  encore  que  l'examen  du  sang  révèle  sou- 
vent une  leucopénie  marquée  (3  000  —  2  000  leucocytes), 
signe  indiqué  par  Senator,  retrouvé  depuis  dans  plusieurs 
observations,  mais  trop  inconstant  et  surtout  trop  peu  carac- 
téristique, pour  asseoir  un  diagnostic  précis.  —  Enfin,  la 
splénectomie,  tentée  chez  certains  sujets,  aurait  parfois 
arrêté  la  marche  progressive  de  la  maladie. 

Les  lésions  de  la  rate  trouvées  après  opération  ou  au- 
topsie^ se  rapprochent  beaucoup  de  celles  de  l'anémie  splé- 
nique,  et  ont  été  décrites  aussi  sous  le  nom  défectueux  de 
iibro-adénie  :  sclérose  des  cloisons  et  desglomérules;  épais- 
sissement  des  travées  du  tissu  réticulé  de  la  pulpe  rouge, 
dont  les  mailles  renferment  de  rares  leucocytes,  surtout  du 
type  macrophage.  Quant  au  foie,  il  présenterait  les  lésions 
typiques  de  la  cirrhose  de  Laënnec. 

Ainsi,  la  maladie  de  Banti  semble  n'être  qu'une  anémie 
splénique  (suivant  la  conception  d'Osier  et  de  Banti)  com- 
pliquée secondairement  de  cirrhose  hépatique,  et  ne  repré- 
sente en  somme  qu'un  mode  d'évolution  de  cette  affection. 
Pourtant,  nos  connaissances  au  sujet  de  la  cause  véritable 
de  ces  deux  syndromes  sont  encore  trop  vagues  pour  oer- 
mettre  d'affirmer  un  tel  rapport;  Banti  lui-même  resle  dans 
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le  doute  à  ce  sujet  ;  il  vaut  donc  mieux  considérer  cette  ma- 
ladie isolément  et  la  discuter  pour  son  compte. 

Remarquons  tout  d'abord  que  les  cas  de  maladie  de  Banti 
sont  encore  exceptionnels  :  on  ne  peut  en  effet  considérer 
comme  tels  les  cas  décrits  sous  ce  nom,  mais  qui  diffèrent 
des  cas  de  Banti  soit  par  une  évolution  rapide,  en  quelques 
semaines,  soit  par  une  étiologie  évidente  (syphilis,  palu- 
disme). Cette  épuration  faite,  il  ne  subsiste  que  quelques 
observations,  la  plupart  italiennes,  de  Banti,  Silva,  Gal- 
vagni,  Bonardi,  Rinaldi,  et  d'autres  dues  à  Roque,  et  Bret, 
Chauffard,  Senator. 

Or,  parmi  celles-ci,  quelques-uns  sont  certainement  des 
erreurs  de  diagnostic,  comme  Tont  montré  Gilbert  et  Lere- 
boullet  :  ils  ont  relevé  encore,  dans  l'histoire  clinique  des 
malades,  des  symptômes  de  cholémie  familiale,  des  poussées 
d'ictère  antérieures,  remarquant,  d'autre  part,  que  la  splénec- 
tomie  avait  eu  alors  des  résultats  déplorables  (hématémèses, 
hémorragies  profuses  de  la  plaie),  ils  concluent  au  diag- 
nostic d'angiocholite  chronique  anictérique,  de  splénomé- 
galie  d'origine  hépatique,  et  rapprochent  ces  faits  des  cas 
bien  connus  de  cirrhose  indiscutables,  où  la  maladie  semble 
pourtant  débuter  par  la  rate  (cirrhoses  méta-splénoméga- 
liques,  dans  la  classification  de  M.  Chauffard). 

Quelquefois  pourtant,  la  splénectomie  n'a  provoqué  au- 
cun désastre,  elle  a  même  pu  guérir  les  malades  (Quénu  et 
Duval*,  Umber*)  et  faire  disparaître  des  symptômes  de  cir- 
rhose au  début  (Banti)  ;  on  peut  alors  se  demander  si  le  siège 
initial  de  l'affection  n'était  pas  dans  la  rate  ^  Secondairement 
des  substances  toxiques  produites  h  ce  niveau,  et  conduites 
au  foie  par  la  veine  porte,  auraient  provoqué  la  formation 
d'une  cirrhose. 

Certes,  il  n'y  a,  dans  ce  retentissement  des  lésions  de  la 
rate  sur  le  foie,  rien  qui  choque  a  priori  :  le  sens  normal 

i.  Revue  de  Chhmvgie,  i^^^.  « 

2.  ZeilschHft  f.  klinische  Medicin,  1905. 

3.  U  est  difficile  de  se  prononcer  en  connaissance  de  cause  sur  ces  der- 
niers cas  qui  restent  exceptionnels  et  semblent  confinés  surtout  à  la  patho- 
logie italienne.  On  peut  cependant  concevoir,  théoriquement,  qu'ils  puissent 
exister. 
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de  la  circulation  dans  la  veine  splénique  est  dirigé  en  effet 
vers  le  foie,  et,  suivant  l'expression  de  M.  Chauffard,  tout  ce 
qui  sort  de  la  rate  va  au  foie  :  on  sait  d'ailleurs  que  le  fer 
qui  provient  de  la  destruction  intra-splénique  des  hématies 
va  au  foie  renforcer  ses  réserves  martiales  (Dastre  et  Floresco, 
Gastaigne)  et  se  transformer  en  pigments  biliaires;  les  ma- 
crophages porteurs  des  déchets  d'hématies  ont  môme  pu  être 
décelés  au  microscope  dans  le  sang  de  la  veine  splénique  et 
des  rameaux-porte  intra-hépatiques. 

Ces  données  sont  applicables  à  la  pathologie  :  on  peut 
voir  se  développer  dans  le  foie  des  noyaux  sarcomateux  secon- 
daires à  un  sarcome  primitif  de  la  rate,  des  nodules  tuber- 
culeux consécutifs  à  une  tuberculose  splénique  antérieure  ^ 
Expérimentalement,  MM.  Chauffard  et  Gastaigne  ^  ont  vu  que, 
si  on  injecte  en  plein  parenchyme  splénique  de  l'eau  conte- 
nant en  suspension  des  grains  de  carmin,  ou  une  émulsion 
de  bacilles  de  Koch,  on  peut,  dans  la  suite,  retrouver  pous- 
sières inertes  ou  éléments  microbiens  dans  le  foie,  à  l'inté- 
rieur des  capillaires  porte,  en  bordure  du  lobule. 

L'hypothèse  de  l'antériorité  des  lésions  spléniques  étant 
donc  admise  en  principe,  il  reste  à  se  demander  quel  est  le 
facteur  pathogénique  qui  agit  sur  la  rate.  L'infection  est 
encore  ici  la  théorie  la  plus  séduisante;  c'est  elle  d'ailleurs 
qu'invoque  Banti  :  infection  chronique  de  la  rate,  consécu- 
tive à  une  septicémie  passagère  qui  a  pu  passer  inaperçue. 
Les  recherches  bactériologiques  sont  pourtant  jusqu'ici  res- 
tées négatives',  peut-être  parce  que  l'examen  a  été  fait  trop 
tard,  mais  peut-être  aussi  parce  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un 
microbe  à  proprement  parler.  La  limitation  de  la  maladie 
de  Banti  à  la  région  méditerranéenne  permet  déjà  de  penser 
à  une  infection  spéciale  ;  on  peut,  avec  Sternberg,  Basset, 


i.  Les  hépatites,  les  cirrhoses  paludéennes  sont  cliniquemenf  secondaires  à 
la  splénomégalie,  mais  on  peut  invoquer  ici,  comme  voie  d'infection  du  foie, 
non  seulement  la  veine  porte,  mais  aussi  la  circulation  générale. 

2.  Archives  de  médecine  expérimentale f  mai  1901. 

3.  Dans  un  cas  récent  de  maladie  de  Banti  (?)  observé  à  Manille,  WooUey 
a  trouvé  dans  la  rate,  avant  et  après  la  mort,  un  petit  microbe  en  forme  de 
bâtonnet  ou  en  diplocoque  prenant  le  Gram  (Bulletin  de  Vlnstilui  Pasteur, 
1906,  p.  724). 
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Smith,  supposer  que  le  parasite  du  Kala-azar  ou  des  parasites 
analogues  sont  susceptibles  d'être  la  cause  de  cette  forme 
clinique. 

Mais  cette  interprétation  ne  peut  être  donnée  que  sous 
toutes  réserves,  l'existence  même  d'une  maladie  spéciale, 
autonome,  méritant  le  nom  de  maladie  de  Banti,  n'étant  pas 
encore  prouvée,  et  la  majeure  partie  des  cas  publiés  sous  ce 
titre  rentrant  en  somme  dans  le  groupe  connu  des  spléno- 
mégalies  consécutives  à  une  maladie  du  foie. 

Il  nous  reste  à  étudier  deux  syndromes  dont  Tétude  est 
plus  récente,  pour  lesquels  Texamen  du  sang  a  été  pratiqué 
avec  les  techniques  modernes  ;  et  ce  sont  précisément  les 
caractères  du  sang  qui  leur  donnent  une  physionomie 
spéciale  et.  les  sépare  cliniquement  des  autres  splénomé- 
galies:  c'est  la  splénomégalie  avec  anémie  et  myélémie,  isolée 
par  Clerc  et  Weil;  c'est  la  splénomégalie  avec  cyanose 
chronique  et  polyglobulie,  décrite  par  Osier  et  M.  Vaquez. 

La  splénomégalie  avec  anémie  et  myélémie  a  été  décrite 
par  Clerc  et  Weil*  à  propos  de* deux  cas  personnels  auxquels 
ils  ont  ajouté  quelques  autres  décrits  en  général  sous  le  nom 
d'anémie  splénique;  MM.  Vaquez  et  Aubertin  ont  repris 
depuis  cette  étude  et  ont  proposé  le  nom  d'anémie  splénique 
myéloïde. 

I]  s'agit,  en  effet,  de  cas  ayant  de  grandes  analogies  cli- 
niques avec  la  splénomégalie  primitive,  mais  Texamen  du 
sang  a  permis  de  leur  assigner  des  caractères  hématolo- 
giques tout  à  fait  spéciaux  :  ce  qui  est  typique  ici,  c'est  l'abon- 
dance relative  des  hématies  nucléées  (2-7  p.  100  leucocytes 
en  nioyenne,  mais  quelquefois  beaucoup  plus,  jusqu'à 
7  p.  100)  :  les  normoblastes,  dont  quelques-uns  en  caryoki- 
nèse  sont  les  plus  nombreux,  il  s'y  ajoute  quelques  méga- 
loblastes.  Parallèlement  existe  une  légère  myélocytose, 
toujours  atténuée.  La  leucocytose  totale  est  variable,  elle 
n'atteint  jamais  de  très  hauts  chiffres  (le  maximum  était 


1.  Semaine  médicale,  2  novembre  1902;  Aj*chivea  Générales  de  Médecine 
4  novembre  1902. 
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de  38000);  il  peut  même  y  avoir  icucopénie  (2500).  Enfin  la 
diminution  du  nombre  des  globules  rouges  est  constante  et 
toujours  très  marquée  (quelquefois  au-dessous  de  1  million). 

La  maladie  évolue  rapidement  :  la  rate  peut  descendre 
jusqu'à  la  crête  iliaque,  le  foie  s'hypertrophie  légèrement; 
les  ganglions  par  contre  restent  normaux.  L'anémie  s'accuse 
de  plus  en  plus,  des  hémorragies  variées  apparaissent  et 
Ja  mort  survient  dans  la  cachexie,  en  3  ou  4  mois. 

Â  première  vue,  cette  affection  diffère  de  la  leucémie  myé- 
logène,  qui  comporte  une  leucocytose  beaucoup  plus  consi- 
dérable, un  chifTre  plus  élevé  de  myélocytes,  une  destruction 
moindre  des  hématies.  Elle  diffère  aussi  de  l'anémie  perni- 
cieuse, dont  la  rate  n'est  guère  hypertrophiée  et  dont  le  sang 
renferme  moins  d'hématies  nucléées  et  de  myélocytes.  Elle 
ressemble  par  contre  à  l'anémie  infantile  pseudo-leucémique  : 
toutes  deux  ont  pour  trait  commun  l'abondance  des  globules 
Touges  à  noyau  dans  le  sang  circulant,  et  celle-ci  s'explique 
dans  les  deux  cas  par  une  prolifération  surtout  normobla- 
stique  de  la  moelle  osseuse  et  de  la  rate;  aussi  Von  Jaksh' 
réunit-il  ces  deux  maladies  dans  la  même  description. 

Elles  diffèrent  cependant  l'une  de  l'autre  par  un  point 
essentiel  :  la  gravité;  le  syndrome  de  Tadulte  conduit 
presque  fatalement  à  la  mort,  tandis  qu'on  n'est  plus  à 
compter  les  cas  de  guérison  chez  l'enfant.  D'ailleurs,  la  réac- 
tion normobi astique  ne  saurait  avoir  la  même  signification 
dans  le  bas-âge  où  la  moelle  encore  très  active  réagit  à  la 
moindre  influence,  et  chez  l'adulte,  où  il  faut  une  excitation 
intense,  une  véritable  irritation  des  oi^anes  hématopoié* 
tiques  pour  provoquer  un  tel  essor  d'hématies  nucléées  : 
des  observations  de  Dominici  et  de  Gouraud*,  de  Epstein, 
de  Leyden,  montrent  que  des  noyaux  néoplasiques  secon- 
daires fixés  sur  la  moelle  osseuse  peuvent  irriter  les  parties 
voisines  et  faire  apparaître  un  tel  tableau  hématologique. 
Peut-on,  dans  le  syndrome  que  nous  étudions,  trouver  une 
irritation  analogue  de  la  moelle  et  de  la  rate,  expliquant  à 

1.  Bull,  de  la  Société  de  biologie,  14  mai  1904. 

2.  Traité  d'histologie  pathologique,  Gohnil  et  Ranvier.  Article  de  Dounaa 
«or  la  moelle  osseuse. 

ABCH.  DE  MiD.  IXPÉR.  —  TOMB  XIX.  17 
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la  fois  la  splénomégalie  et  la  réaction  normoblastique  du 
sang? 

Nous  sommes  assez  mal  renseignés  sur  ce  point  :  les 
autopsies  ne  sont  pas  nombreuses,  et,  pour  la  plupart,  fort 
incomplètes.  Il  en  est  une,  cependant,  particulièrement 
intéressante,  due  à  Clerc  et  Weîl  ;  Texamen  histologîque  en 
a  été  fait  par  Dominici  qui  a  trouvé,  dans  l'ovaire,  le  foie- 
et  tous  les  organes  hématopoiétiques,  «  une  transformationi 
néoplasique  à  type  de  tumeur  maligne,  qui  procède  du  tissu* 
lympho-conjonctif,  mais  qu'on  ne  peut  classer  d'une  façon* 
rigoureusement  précise  ».  Tûrck,  dans  un  cas,  parle  de- 
sarcomatose.  Enfin,  Von  Jaksh  a  trouvé  une  fois  des  tumeurs 
périostées  multiples  qui  seraient,  pour  cet  auteur,  à  l'ori- 
gine de  cette  affection.  Il  faut  donc,  en  présence  de  tels  cas,, 
faire  un  examen  soigneux  des  organes  hématopoiétiques 
pour  voir  si  on  ne  peut  y  déceler  les  traces  d'un  processus- 
néoplasique  expliquant  d'une  part  la  réaction  anormale  dui 
sang,  d'autre  part  la  gravité  de  l'affection. 

11  n'est  pas  impossible,  d'ailleurs,  que,  parfois,  il  ne  s'agisse 
d'un  autre  facteur  d'anémie  et  d'irritation  médullaire  ;  mais, 
dans  tous  les  cas  publiés  jusqu'ici,  toute  autre  cause  appré- 
ciable nous  échappe  complètement. 

La  splénomégalie  avec  cyanose  chronique  et  poiyglobulie- 
a  d'abord  été  signalée  dans  des  observations  isolées  de 
tuberculose  splénique  (Rendu  et  Widal  ;  Moutard-Martin  et 
Lefas),  et  n'a  été  élevée  au  rang  de  syndrome,  d'entité  mor- 
bide, que  par  Osier,  en  1903.  M.  Vaquez*,  qui  en  avait 
signalé  un  cas  dès  1892,  a,  depuis,  précisé  quelques-uns  de 
ces  caractères  ;  aussi  peut-on  dès  maintenant  donner  à  cette- 
affection  le  nom  de  syndrome  de  Vaquez-Osier^. 

1.  Vaquez  et  Laubry,  Sôc.  médic,  des  hôpitaîix,  22  juiUet  1904. 

2.  On  trouvera  dans  le  mémoire  de  MM.  Vaquez  et  Laubry  les  cas  publiés 
jusqu'en  1904;  nous  indiquons  seulement  ici  les  travaux  qui  ont  paru  depuis- 
sur  la  question  : 

Bego  et  BuLLMORE,  Edinb.  medic.  journ.f  mai  1905;  —  Reckzbh,  ZeiUchrifl 
J.  klin.  Medic, f  1905;  —  Weitraud,  ibid.;  —  Wbber,  Lancei,  1905;  —  Blumen- 
THAL,  J.  médical  de  BruxelleSf  1905;  —  IIutchinson  et  Miler,  Lancetfil  mars- 
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Le  phénomène  qui  attire  le  premier  Tattention  est  uBe 
cyanose  particulièrement  marquée  au  niveau  de  la  face  «t 
des  extrémités,  parfois  généralisée.  La  peau  est  plutôt 
rouge  pourpre  que  violacée  ;  on  voit  souvent  une  ectasie  des 
plus  fines  ramifications  vasculaires,  parfois  même  de&  dila- 
tations veineuses  plus  considérables.  Elle  peui  s'aceom- 
pagner  de  suffusion  au  niveau  de  la  conjonctive,  de.  cyanose 
de  la  bouche  et  du  pharynx.  On  note,  enfin,  une  pigmentation 
marquée  de  la  peau,  et  une  déformation  très  nette  des 
doigts  et  des  orteils  en  baguettes  de  tambour. 

Cette  pléthore  cause  au  malade  des  symptômes  subJBetîfs 
pénibles,  tels  que  maux  de  tête,  vertiges^  torpeur,  nausées, 
vomissements. 

Malgré  l'importance  capitale  de  la  cyanose,  elle  peat, 
dans  certains  cas,  être  remplacée  par  une  teinte  seulement 
rouge,  ou  même  être  nulle  (Parkes  Weber,  Osier,  Vaquez); 
l'affection  risque  alors  de  passer  inaperçue,  car  elle  se 
réduit  aux  deux  symptômes  suivants  : 

Une  splénomégalie  modérée,  ne  dépassant  que  d'un  ou 
deux  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côt^s;  parfois, 
cependant,  la  rate  descend  jusqu'à  l'ombilic,  ou  même  à  la 
crête  iliaque. 

La  polyglobidie  qui  est  considérable,  puisque  le  nombre 
des  hématies  oscille  entre  8  à  10  millions  par  millimètre 
cube,  et  peut  atteindre  12  millions.  Le  diamètre  moyen 
des  globules  rouges  n*est  pas  augmenté,  fait  important 
signalé  par  M.  Vaquez,  et  qu'on  peut  opposer  à  l'augmen- 
tation de  volume  des  hématies  caractéristique  des  affections 
congénitales  du  cœur.  L'hémoglobine  totale  a  augmenté  de 
moitié,  elle  peut  même  doubler.  Le  poids  spécifique  du  sang 
est  élevé,  et  oscille  entre  i  080  et  1  080.  Quant  aux  leuco- 
cytes, leur  nombre  est  très  variable  (de  4  000  à  30  000,  chiffres 
extrêmes);  la  formule  leucocytaire  est  sensiblement  nor- 
male; pourtant,  les  polynucléaires  neutrophiles  sont  plutôt 
nombreux  (79  à  82  p.  100)  ;  les  éosinophiles  varient  entre  4  et 

1906;  —  LouRMEL,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Medic^  1906;  —  Berce,  Deut,  medic, 
Wochensch.y  1906. 

Ce  qui  porte  à  ua  minimum  de  trente  le  nombre  des  observations  publiées 
de  cette  affection,  qui  ne  parait  donc  pas  rare. 
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8  p.  100  ;  enfin,  Vaquez  et  Senator  ont  signalé  la  possibilité 
d'une  très  légère  myélocytose. 

L'évolution  est  lente,  et  sujette  à  des  rémissions.  Pour- 
tant, le  malade  s'affaiblit,  et  il  finit  par  mourir  après  plu- 
sieurs années,  dans  la  cachexie,  à  moins  qu'il  ne  soit 
emporté  rapidement  par  une  grosse  hémorragie  au  niveau 
des  muqueuses. 

Les  autopsies  ne  sont  pas  encore  nombreuses  ;  elles  ont 
permis,  cependant,  de  montrer  Tabsence  de  toute  malfor- 
mation du  cœur  et  de  toute  lésion  pulmonaire.  On  a  trouvé 
deux  fois  une  tuberculose  primitive  de  la  rate,  une  fois  une 
thrombose  de  la  veine  porte  (Lourmel)  ;  dans  des  cas 
récents,  on  a  seulement  constaté  une  prolifération  normo- 
blastique,  très  abondante  dans  la  moelle  osseuse,  légère  dans 
la  r^e. 

11  est  incontestable  qu'il  ne  s'agit  pas  ici  d'une  polyglo- 
bulie  relative  par  concentration  sanguine  :  le  sérum  a  un 
point  cryoscopique  normal  ou  même  un  peu  abaissé  ;  Senator 
a  vu  l'augmentation  des  échanges  gazeux  d'O,  et  de  CO*, 
comme  dans  les  polyglobulies  vraies.  D'ailleurs,  l'aspect  de 
la  moelle  et  même  de  la  rate,  dans  leis  rares  autopsies 
pratiquées,  montre  suffisamment  qu'il  y  a  prolifération  réelle 
des  cellules  de  la  série  rouge. 

Partant  de  cette  constatation,  Tiirck,  Parkes  Weber, 
MM.  Ménétrier  et  Âubertin  *  rapprochent  l'affection  de  la 
leucémie  myélogène  :  dans  celle-ci,  ce  sont  les  leucocytes 
granuleux  qui  prolifèrent;  dans  le  syndrome  de  Vaquez- 
Osier,  ce  sont  les  hématies  ;  mais,  dans  les  deux  cas,  ce  sont 
les  éléments  de  la  série  myéloïde  ;  aussi,  à  côté  de  la  myé- 
lomatose  leucocytaire  avec  leucémie,  pourrait-on  décrire 
une  myélomatose  hémoglobiqiiey  avec  passage  des  hématies 
adultes  néoformées  dans  le  sang,  avec  érythrémie.  Cette 
conception  est  très  séduisante,  si  Ton  se  place  exclusivement 
sur  le  terrain  anatomique,  et  si  l'on  veut  prendre  les  seules 
réactions  du  sang  et  des  organes  hématopoiétiques  comme 
base  d'une  classification  des  splénomégalies.  Mais  on  laissa 

1.  Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale,  1906. 
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ainsi  dans  l'ombre  la  pathogénie  de  cette  affection,  qui,  s 
obscure  soit-elle,  peut,  néanmoins,  être  entrevue  dès  aujour- 
d'hui. 

Comparons  en  effet  avec  ce  qui  se  passe  dans  la  poly- 
globulie  vraie  des  altitudes,  ou  celle  qui  accompagne  les 
affections  congénitales  du  cœur.  Dans  ce  cas,  les  hématies  se 
chargent  plus  difficilement  d'oxygène,  et,  par  un  phénomène 
compensateur,  la  moelle  réagit  par  une  surproduction  de 
globules  rouges.  La  polyglobulie  est  un  phénomène  de  dé- 
fense de  l'organisme,  un  phénomène  secondaire  à  une  oxy- 
génation insuffisante  du  sang. 

La  polyglobulie  du  syndrome  de  Vaquez-Osier  ne  serait- 
elle  pas  l'expression  d'un  phénomène  compensateur,  réac- 
tionnel,  analogue? 

Expérimentalement,  nous  savons  que  si  Ton  emploie,  à 
des  doses  convenables  certaines  substances  hémolytiques, 
telles  que  la  toluylenediamine,  le  pyrogallol,  la  glycérine 
(Mazzoni,  Tallquist,  Syllaba'),  les  sérums  hémolytiques 
(Cantacuzène*),  on  peut,  après  des  phases  courtes  d^anémie, 
provoquer  une  polyglobulie  qui  peut  être  considérable  (jtis- 
qu'à  37  p.  100  du  chiffre  primitif  des  hématies)  ;  contre  la 
destruction  de  quelques  globules  rouges,  l'organisme  a  réagi 
par  une  surproduction  d'éléments  semblables,  et  l'on  peut 
saisir  le  mécanisme  de  cette  réaction  à  Texamen  de  la 
moelle  qui  est  redevenue  rouge,  de  la  rate  qui  s'est  hyper- 
trophiée et  présente  une  prolifération  normoblas tique. 

Nous  avons  pu,  dans  un  cas  clinique  observé  avec 
MM.  Guinon  et  Rist',  observer  la  même  filiation  des  phéno- 
mènes :  chez  une  petite  fille  atteinte  d'une  forme  fruste 
d'ictère  chronique  splcnomegalique,  chaque  poussée  d'ictère, 
de  passage  dans  le  sang  de  sels  biliaires  hémolytiques, 
par  conséquent  était  suivie  d'une  phase  passagère  de  poly- 
globulie réactionnelle,  accompagnée  de  signes  légers  de 
cyanose  périphérique. 

Dans  les  cas  bien  caractérisés  du  syndrome  de  Vaquez- 

i.  Archives  génét*ales  de  médecine,  20  septembre  1904. 

2.  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  1900. 

3.  BulL  de  la  Société  médic.  des  hôpit.,  8  juillet  1904. 
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Osier,  OD  peut  donc  admettre  Tinfluence  permanente  d'une 
cause  hémolytique,  assez  peu  intense  pour  permettre  à  l'or- 
ganisme de  réagir  par  une  polyglobulie  permanente  \  La 
cause  est  quelquefois  évidente  (tuberoulose  dans  les  obser- 
vations de  Rendu  et  Widal,  Moutard-Martin  et  Lefas).  Elle 
reste  quelquefois  difficile  à  déceler.  Il  semble  logique  néan- 
m^ôofi  de  conclura  avec  M.  Vaquez  :  «  11  ne  paraît  pas 
douteux  que  la  cause  de  cette  prolifération*  soit  de  nature 
iniectieufie  ou  toxique.  » 

Ainsi,  le  champ  des  syndromes  spléniques  se  rétrécit  de 
jour  en  jour,  et  on  entrevoit  le  moment  où  la  classification 
des  maladies  de  la  rate  n'aura  plus  pour  bases  que  Tétiologie 
et  la  pathogénie. 

L'examen  du  sang  reste,  certes,  de  première  importance  ; 
il  parm^et  de  juger,  pendant  la  vie,  de  la  forme  et  de  l'inten- 
sité de  la  réaction,  ou  de  la  lésion  des  organes  hématopoié- 
tiques  ;  à  ce  titre,  il  donne  des  indications  précieuses  pour 
le  pEonostic.  Mais  il  ne  doit  pas  faire  perdre  de  vue  la 
recherche  de  la  cause,  qui,  pour  si  difficile  qu'elle  soit, 
peai  cependant  être  faite  souvent  avec  succès,  si  Ton  a  pré- 
sentes à  l'esprit  les  principales  causes  de  maladies  de  la  rate 
et  si  Ton  essaie  de  les  dépister  par  tous  les  moyens  que  la 
clinique  et  le  laboratoire  mettent  à  notre  disposition.  C'est 
on  effet  l'étiologie  qui  commande  la  thérapeutique;  il  est 
banal  d'insister  sur  le  r6le  du  mercure  dans  la  splénoméga- 
lie  syphilitique,  de  l'arsenic  et  de  la  quinine  contre  la  splé- 
nomégalie  paludéenne;  il  est  aussi  important,  mais  de 
notion  moins  courante,  de  savoir  que,  si  la  splénectomie 
peut  guérir  des  malades  atteints  de  kystes  de  la  rate,  de 
maladie  de  Banti  authentique,  elle  donne  des  résultats 
désastreux  pour  les  rates  leucémiques,  lymphadéniques, 
biliaires,  ou  d'origine  hémolytique,  et,  d'une  façon  géné- 
rale, dans  tous  les  cas  où  la  réaction  splénique  est  de  nature 
compensatrice,  et  où  la  splénomégalie  apparaît  comme  une 
des  sauvegardes  de  l'organisme. 

i .  La  grosse  rate  s'explique  tant  à  cause  de  sa  réaction  normoblastique, 
que  par  le  processus  chronique  de  macrophagie  néce:)sité  par  la  destruction 
continue  d'un  petit  nombre  de  globules  rouges. 
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Les  tumeurs  solides  du  mésentère  sont  rares.  Bégouin*,  qui  en  a 

fait  une  étude  très  soignée  au  point  de  vue  chirurgical,  n'en  a  pu  réunir 

que  33  cas  publiés  avant  son  travail  auquel  nous  renvoyons  le  lecteur. 

-Ces  néoplasmes  atteignent  souvent  un  volume  énorme,  témoin  les  cas 

-de  Latouche^  qui  décrivit  un  lipome  pesant  61^,5,  de  Borst'  et  le  nôtre. 

-Outre  ces  derniers  nous  connaissons  encore  le  cas  de  Vallas^  et  celui 

de  Frânkel  et  Kaufmann*.  Étant  donné  la  rareté  de  ces  tumeurs,  qui 

peuvent  affecter  des  types  anatomiques  fort  divers  :  myxome,  sarcome, 

lipome,  myxosarcome,  etc.,  nous  voulons  donner  ici  la  description  d'un 

nouveau  cas  observé  à  Thôpital  cantonal  à  Lausanne. 

Avant  de  commencer  nous  tenons  à  exprimer  notre  reconnaissance 
à  notre  maître,  M.  le  professeur  Stilling,  des  bons  conseils  qu'il  uous  a 
donnés  et  à  M.  le  professeur  C.  Roux  qui  a  bien  voulu  nous  communi- 
quer rhistoire  du  malade. 

Histoire  du  malade.  —  G...  Gh.,  65  ans  et  demi,  a  toujours  joui  d'une 
robuste  santé.  Blessé  à  Gravelotte  d'un  éclat  d'obus  dans  le  creux 
poplité  et  sur  le  tibia  droits.  Guérison  parfaite.  A  vécu  longtemps  au 
liexique  et  en  Afrique  oii  il  n'a  jamais  souffert  de  maladie  tropicale. 
Buvait  passablement,  et  s'est  bien  porté  jusqu'en  1905.  Au  début  de 
•cette  année  il  a  de  fréquentes  nausées  et  vomit  quelquefois  le  soir. 
Traité  d'abord  pour  embarras  gastrique  puis  pour  splénomégalie,  le 
patient  n'obtient  pas  d'amélioration.  Il  remarque  que  son  abdomen 

1.  Béoouin,  Rev,  de  Chir,,  1898.  N«'  III,  VII. 

2.  Latoucbe,  Rev.  de  Chir.,  1900.  N"  XII. 

3.  BoRST,  Die  Lehre  von  den  GeschwûUten^  1902,  p.  128. 

4.  Vallas,  Rev.  de  Chir.,  1903.  N«XII. 

•8.  Raufmanii,  Lêhrbuch  der  speziellen  pathologischen  Anatomie,  1904,  p.  495» 
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augmente  progressivement  de  volume.  La  tumëfaction  a  débuté  nette- 
ment dans  rhypochondre  et  le  flanc  gauche,  et  s'est  étendue  peu  à  peu 
aux  autres  régions.  Il  n'y  a  jamais  eu  d'iolère.  L'appétit  est  resté  bon» 
mais  la  digestion  était  difÔcile,  accompagnée  de  fréquents  borborygmesu 
Selles  régulières.  En  diminuant  l'abondance  du  repas  du  soir  le  malade 
n'a  plus  de  vomissements»  mais  seulement  des  renvois.  11  tousse  habi- 
tuellement et  souffre  de  dyspnée.  Il  n'a  jamais  ressenti  de  vraies  dou- 
leurs abdominales.  A  deux  reprises  pendant  les  six  derniers  mois  il  a 
vu  du  sang  rouge  daos  ses  selles.  Pas  d'hëmatémèses.  L'urine  variait  en 
quantité  et  renfermait  des  traces  d'albumine. 

Status.  —  Homme  en  état  de  nutrition  satisfaisante.  Faciès  coloré. 
Artériosclérose.  Cœur  normal.  Bronchite  'Sièche,  léger  emphysème. 
Quelques  dilatations  variqueuses  aux  jambes. 

L'abdomen  proémine  sphériquement  en  son  milieu,  mesure  108  cen- 
timètres de  circonférence  au-dessous  de  l'ombilic,  il  e^t  mat  en  général 
sauf  dans  une  zone  étroite  le  long  du  rebord  costal  gauche,  l'épigastre 
et  rhypochondre  droit  où  Ton  trouve  de  la  submatité.  Pas  d'oedème  de 
la  peau.  Le  déplacement  du  malade  ne  révèle  pas  d'ascite  libre. 

A  la  palpation  on  trouve  une  tumeur  ronde  un  peu  aplatie  d'avant 
en  arrière,  largement  implantée  par  sa  partie  postérieure,  à  peine  mo- 
bile» occupant  tout  le  ventre  sauf  la  région  ombilicale  et  le  flanc  droit  ; 
c\  gauche  elle  ne  remplit  que  la  partie  antérieure  du  flanc,  en  bas  on 
peut  la  séparer  du  bassin  en  passant  les  doigts  dessous  et  à  droite  elle 
s'avance  jusqu'à  la  ligne  mamillaire.  Le  volume  serait  celui  d'un 
utérus  au  neuvième  mois.  Les  bords  de  la  tumeur  sont  nets,  un  peu 
irréguliers,  bosselés.  Sa  consistance  est  ferme  en  général,  pseudo-fluc- 
tuante en  certains  endroits,  élastique  en  d'autres.  La  palpation  est 
indolore.  Pas  de  symptdmes  d'occlusion  intestinale.  On  ne  peut  pas 
sentir  les  reins. 

L'examen  du  sang  ne  révèle  aucune  anomalie. 
Opération  par  M.  le  professeur  Roux,  le  20  décembre  1905,  narcose 
au  mélange  de  Billroth,  syncope  de  courte  durée.  Incision  de  laparoto- 
mie allant  de  l'épigastre  à  la  symphyse  pubienne.  On  trouve  une  grande 
tumeur  remplissant  l'abdomen,  de  coloration  brun  jaunâtre,  renfer- 
mant une  multitude  de  petits  kystes  lui  donnant  l'aspect  d'une  môle 
hydatique.  Toute  cette  masse  provient  de  la  région  de  la  queue  du 
pancréas,  soulève  en  avant  l'estomac,  se  trouve  traversée  en  avant  par 
le  côlon  traosverse  auquel  elle  adhère  fortement,  laisse  libre  les  côlons 
ascendant  et  descendant  et  Tintestin  grêle.  L'épiploon  recouvre  la 
tumeur;  le  mésentère  et  le  jejuno-ileon  sont  cachés  sous  elle.  On 
détache  les  adhérences  avec  le  voisinage,  résèque  la  partie  envahie  du 
côlon  transverse  et  une  partie  de  la  grande  courbure  de  l'estomac  infil- 
trée par  le  néoplasme  auquel  elle  est  soudée.  Le  pédicule  de  la  tumeur 
est  sectionné.  Sutures,  tampons.  Pansement.  Transfusion  de  600  centi- 
mètres cubes  de  sérum  physiologique.  Réveil  tranquille;  douze  heures 
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plas  tard  le  malÀde  se  plaint  de  violentes  donledrs',  forte  dyspnée, 
Bxitns  irente-sil  heures  après  ropéMion.  ' 

La  tumeur  extirpée  a  une  forme  assez  régulièrement  ovalaire.  Elle 
pèse  ^«,'250  :  mesure  à  l'état  frais  42  centimètres  dé  longueur  sur 
35  centimètres  de  largeur;  son  épaisseur  moyenne  est  de  9  centi- 
mètres. La  surface  est  de  couleur  rosée,  irrégulière,  présente  de  nom- 
breuses petites  formations  lobulaires,'à  paroi  transparente,  ressem- 
blant h  des  kystes,  dont  le  volume  varie  de  celui  d'une  tête  d^épingle 
à  celui  d'une  cerise,  autour  desquels  la  consistance  est  fe^e,  lais- 
sant échapper  à  la  coupe  un  liquide  jaunfttre,  visqueux.  Dans  la  partie 
supérieure  delà  face  antérieure,  on  remarque  une  gouttière,  où  passait 
le  cMon  transverse,  d6ht  le  fond  est  tapissé  par  une  mince  membrane 
lisse,  transparente  et  brillante.  Enfin,  à  la  partie  inférieure  de  la  face 
antérieure,  on  trouve  encore  quelques  restés  du  grand  épiploon  qui 
adhérait  à  la  tumeur.  Sur  la  coopé,  après  durcissement  à  l'alcool,  on 
voit  qu'elle  se  compose  d'une  multitude  de  petits  foyers  de  tissu  jau- 
nâtre, renfermant  chacun,  en  son  milieu,  un  vaisseau  sanguin,  réunis 
les  uns  aux  autres  par  quelques  traînées  de  tissu  conjonctif  provenant 
de  la  eapsale  et  par  une  substance  grise,  opalescente,  gélatineuse,  qui, 
de  son  côté,  forme  la  partie  essentielle  des  lobules  de  la  surface  où  Ton 
ne  retrouve  plus  de  vaisseau  sanguin. 

Autopsie  :  Sur  la  demande  dés  parents,  nous  ne  pûmes  pratiquer 
que  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale. 

Les  sutures  cutanées  sont  en  bon  état,  sauf  en  un  point,  près  de 
l'ombilic,  où  il  y  a  un  foyer  de  nécrose  de  la  grosseur  d'un  pois.  Pas 
de  liquide  dans  la  cavité.  Les  masses  intestinales  sont  fortement  bal- 
lonnées. Leur  surface  est  dépolie,  rougefttre,  et  recouverte,  ci  et  là, 
d'un  mince  exsudât  flbrineux.  Les  sutures  de  l'intestin  ne  présentent 
pas  d'anomalies. 

Rate,  foie  et  vésicule  biliaire  normaux.  Dans  les  reins,  on  constate 
une  légère  adhérence  de  la  capsule  fibreuse  et  de  l'atrophie  de  la  sub- 
stance corticale. 

En  relevant  l'estomac  on  découvre  une  poche  dont  la  paroi*  anté- 
rieure descend  de  la  petite  courbure  à  lO^^^fS  plus  bas;  arrivée  sur  le 
pancréas  elle  se  réfléchit  en  arrière  et  en  haut  en  s'accolant  à  la  paroi 
postérieure  de  Tabdomen.  Le  péritoine ,  en  se  réfléchissant  de  la  petile 
courbure,  tapisse  Isiface  externe  de  la  paroi  antérieure  et  de  la  moitié 
inférieure  de  la  paroi  postérieure.  A  3<^*,5  au-dessous  de  la  grande 
courbure  de  l'estomac,  on  trouve  la  dernière  portion  du  duodénum. 
La  partie  la  plus  inférieure  de  la  poche  fait,  au-devant  et  au-dessous 
du  pancréas,  une  saillie  de  la  grosseur  d'une  mandarine. 

Le  pancréas  est  recourbé  en  équerre,  sa  tête  est  en  rapports  nor- 
maux avec  la  portion  descendante  du  duodénum  ;  son  corps  allongé  se 
dirige  à  gauche,  perpendiculairement  à  l'axe  de  la  portion  duddénale, 
s'amincit  peu  à  peu,  et  adhère  par  sa  queue  à  la  partie  inférieure  de 
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la  poche,  derrière  laquelle  il  disparaît»  Il  ne  présente  pas  d'altération 
néoplasiqne,  mais  on  remarque  son  opacité,  sa  coloration  grise  et  la 
présence  de  foyers  de  ramollissement  dus  à  un  début  de  nécrose.  La 
muqueuse  stomacale  est  un  peu  mamelonnée  et  adhère  à  la  poche 
dans  la  région  de  la  petite  courbure.  La  suture  de  résection  partielle 
•est  en  bon  état. 

La  face  interne  de  la  poche  est  loin  de  présenter  le  même  aspect  que 
la  face  externe.  En  un  seul  endroit,  au  milieu  de  la  paroi  antérieure, 
«lie  est  formée  par  Je  péritoine  seul  sur  une  étendue  de  i2«™*  environ. 
Partout  ailleurs  elle  est  rerètue  de  masses  charnues,  analogues  à  du 
sang  coagulé  en  Toie  d'organisation  et  laissant  apercevoir,  ci  et  là,  de 
petites  vésicules  semblables  à  celles  qu'on  trouve  à  la  surface  de  la 
tumeur. 

Par  rapport  à  la  poche,  la  rate  se  trouvait  placée  à  gauche  en  haut; 
le  rein  gauche,  à  gauche  en  arrière;  le  pancréas,  en  bas  et  un  peu  en 
arrière;  le  duodénum  (dernière  portion),  en  plein  dans Tépaisseur  de 
la  paroi  antérieure  ;  et  Testomac  la  recouvrait  en  avant  et  en  haut. 

Gomme  on  le  voit  dans  la  description  qui  précède,  la  poche  qui  ren- 
fermait la  tumeur  correspond  à  la  racine  du  mésentère  au  sein  de  la- 
quelle elle  s'est  développée,  en  refoulant  en  avant  l'estomac,  le  duodé- 
num, le  côlon  transverse  et  le  grand  épiploon,  tandis  que  l'intestin 
grêle  restait  au-dessous,  et  laissant  indemnes  les  autres  viscères  abdo- 
minaux. 

Examen  microscopique,  —  Sur  les  coupes  colorées  à  Thémalun  et  à 
la  liqueur  de  Van  Gieson,  l'aspect  de  la  tumeur,  à  un  faible  grossissement, 
rappelle  celui  d'une  glande  telle  que  le  foie,  dont  les  lobules  seraient 
formés  d'un  tissu  riche  en  cellules,  disposé  à  la  périphérie  d'un  vais* 
seau,  et  réunis  entre  eux  par  une  substance  interlobulairé,  très  claire, 
contenant  peu  d'éléments  cellulaires.  En  examinant  un  de  ces  lobules 
du  centre  à  la  périphérie,  on  voit  que  la  tunique  interne  du  vaisseau 
«si  intacte,  ainsi  que  la  tunique  moyenne  ;  par  contre,  l'adventice  est 
extraordinairement  épaissie  ;  c'est  elle  qui  donne  à  la  tumeur  son 
aspect  spécial.  Elle  se  compose  d'une  masse  de  petites  cellules  fusi- 
formes,  à  noyau  allongé,  plus  ou  moins  fortement  coloré,  en  général 
homogène,  quelquefois  granuleux  ou  fmement  réticulé,  et  avec  un 
nucléole.  Le  protoplasma  est  clair,  se  colore  très  peu  et  n'a  pas  de 
limites  nettes.  Dans  toute  cette  masse  cellulaire  on  retrouve,  ci  et  là, 
des  débris  de  tissu  conjonctif  adulte.  Enfin  autour  de  quelques  lobules 
on  reconnaît  une  mince  zone  de  tissu  connectif . 

La  substance  interlobulaire  peut  revêtir  des  aspects  très  différents: 
en  certains  endroits  amorphe,  elle  ne  contient  que  de  rares  noyaux 
appartenant  à  des  cellules  dont  on  ne  distingue  pas  le  contour,  ou  des 
foyers  hémorragiques  ;  ailleurs  elle  est  finement  réticulée  et  se  colore 
assez  bien  par  la  fuchsine»  Sur  les  coupes  colorées  par  le  mucicarmin 
et  Thémalun,  les  espaces  interlobulaires  se  présentent  bien  différem- 
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ment.  On  voit  qu'ils  sont  remplis  par  une  substance  d'un  rose  intense, 
finement  granuleuse  ou  réticulée,  ou  encore  disposée  par  traînées 
entre  les  éléments  cellulaires,  et  dans  laquelle  on  trouve  de  nom- 
breuses petites  vacuoles  rondes  contenant  parfois  un  noyau. 

Les  éléments  cellulaires  ont  des  contours  très  variables;  quelques- 
uns  sont  ronds  ou  un  peu  irréguliers,  munis  d'un  noyau  homogène  de 
forme  correspondante  ;  mais  la  plupart  sont  pourvus  d'un  ou  plusieurs 
longs  prolongements,  parfois  disposés  eu  étoile,  plus  fortement  colorés 
•que  la  substance  intercellulaire  dans  laquelle  ils  se  perdent,  souvent 
en  se  ramifiant;  le  corps  cellulaire  de  ce  dernier  type  d'éléments 
aiTecte  des  formes  polyédriques  et  renferme  un  noyau  de  contour  fort 
variable. 

La  limite  entre  les  lobules  et  la  substance  interlobulaire  n'est 
pas  nette.  Au  contraire,  la  coupe  montre  en  maints  endroits  que  la 
substance  interlobulaire  colorée  par  le  mucicarmin  se  continue  dans 
les  couches  les  plus  périphériques  des  lobules  où  elle  se  dispose  sous 
forme  de  traînées  entre  les  cellules.  Dans  cette  zone  intermédiaire  on 
peut  déjà  trouver  quelques  rares  cellules  étoilées  ou  à  prolongements 
comme  celle  que  nous  venons  de  décrire. 

Les  vésicules  de  la  surface  sont  formées  de  substance  muqueuse 
contenant  très  peu  de  cellules  myxomateuses  ou  sarcomateuses,  quel- 
ques débris  de  tissu  connectif  provenant  vraisemblablement  de  vais- 
seaux sanguins  et  des  résidus  hémorragiques. 

Ajoutons  encore  que  la  partie  de  la  coupe  correspondant  à  la  sur- 
face de  la  tumeur  montre  que  le  néoplasme  est  entouré  d'une  mince 
capsule  de  tissu  conjonctif  bibn  vascularisé,  renfermant  quelques  amas 
de  tissu  adipeux  et  de  petits  foyers  d'infiltration  leucocytaire.  Getto 
capsule  adhère  au  néoplasme  par  de  fins  prolongements  partant  de  sa 
face  interne. 
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Traité  du  paladlsme,  par  A.  Laveran,  membre  de  llnstitat  et  de 
l'Académie  de  médecine,  2«  édition,  1  vol.  gr.  in-8  de  vii-622  pages  avec 
58  Dg.  dans  le  texte  et  1  planche  hors  texte  en  coulears.  Paris,  1907, 
Masson  et  0%  éditeurs. 

Le  palôdisme  est  aojourd'hui  l'une  des  maladies  les  mieux  connues. 
Ses  causes,  sa  propagation,  les  moyens  de  le  traiter  et  de  le  prévenir 
sont  passés  au  rang  des  notions  classiques  de  pathologie.  Nul  n'était 
plus  compétent  pour  exposer  l'histoire  complète  de  cette  maladie  que 
Fauteur  de  la  découverte  de  son  parasite  à  qui  l'on  doit,  en  outre,  une 
série  d'importantes  recherches  sur  son  anatomie  pathologique,  sa  pro- 
pagation par  les  moustiques  et  sa  prophylaxie. 

A  l'époque  où  parut  la  1'*  édition  de  cet  ouvrage,  le  rôle  des  mous- 
tiques n'était  encore  qu'une  hypothèse.  Aussi  les  acquisitions  nouvelles 
de  la  science  sur  ce  point  essentiel  de  l'étiologie  et  les  conséquences 
pratiques  si  importantes  qui  en  résultent  ont-elles  nécessité  un  rema- 
niement complet  de  tout  l'ouvrage. 

L'auteur  expose  successivement  l'historique  du  paludisme,  sa  géo- 
graphie médicale,  son  étiologie,  son  parasite  et  ses  agents  de  propagation, 
les  formes  cliniques  de  la  maladie  et  son  association  à  diverses  autres 
affections,  ses  lésions  et  sa  pathogénie,  son  diagnostic  et  son  pronostic, 
son  traitement  et  sa  prophylaxie . 

Tout  cet  exposé  est  fait  avec  beaucoup  de  détails  précis,  mais  néan- 
moins d'une  façon  très  claire  et  sans  rien  sacrifier  de  la  sobriété  et  de 
la  simplicité  qui  conviennent  aux  ouvrages  de  vraie  science. 

C.  A. 


Les  iona  et  les  médications  ioniques,  par  S.  Leduc,  professeur 
à  l'École  de  médecine  de  Nantes,  1  broch.  grand  in-8  de  40  pages  de 
rOEuvre  médieo-chtrurgical.  Paris,  1907,  Masson  et  G'*',  éditeurs. 

Dans  cette  monographie,  le  professeur  S.  Leduc  expose  avec  beau- 
coup de  clarté  les  notions  essentielles  que  le  médecin  doit  posséder  sur 
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une  série  de  questions  nouvelles  de  chimie  physique  appliquée  à  la 
physiologie  et  à  la  pathologie  :  pression  osmotique,  dissociation  des 
solutions,  électrolytes,  ions.  Il  insiste  particulièrement  sur  le  rôle  des 
ions  dans  les  actions  toxiques,  antiseptiques  et  médicamenteuses  des 
substances  éiectrolytiques,  notamment  au  sujet  du  traitement  mercuriel. 

Une  partie  importante  de  l'ouvrage  est  consacrée  à  la  technique  et 
aux  résultats  de  la  méthode  thérapeutique  dont  M.  Ledae  est  l'auteur 
et  qui  consiste  dans  la  pénétration  de  substances  médicamenteuses  par 
transport  électrique.  On  y  trouve  indiquées  les  règles  à  suivre  pour  pra- 
tiquer la  sclérolyse  électrique  des  adhérences  pleurales,  l'hémostase  et 
l'antisepsie  par  électrolyse,  la  cure  des  névralgies  et  des  manifestations 
rhumatismales  par  l'introduction  de  l'ion  salicylique,  la  provocation  du 
sommeil  électrique  et  le  traitement  électroly tique  des  affections  médul- 
laires et  de  la  neurasthénie. 

Il  s'agit,  en  somme,  de  questions  qui  sont  toutes  d'actualité  et  d'un 
grand  intérêt  non  seulement  théorique,  mais  encore  pratique. 

C.  A, 


Traité  des  torticolis  spasmodiques,  par  René  Grughxt.  Préface  de 
M.  le  professeur  A.  Pitrbs.  1  vol.  in-8  de  836  p.  avec  120  fig.  dans 
le  texte.  Paris,  1907,  Masson  çtO«,  éditeurs. 

Celte  volumineuse  monographie  renferme  tous  les  documents  et  la 
plupart  des  observations  connues  qui  se  rapportent  à  l'une  des  ques* 
tions  les  plus  obscures  de  la  pathologie  nerveuse. 

Sous  le  nom  de  torticolis  spasmodiques,  on  a  décrit,  çn  effet,  des 
cas  fort  différents  les  uns  dés  autres.  Suivant  la  conception  de  M.  Cru- 
chet,  il  s*agit  là  d'un  syndrome  dont  les  causes,  la  pathogénie  et  les 
apparences  cliniques  sont  variées. 

Après  un  historique  fort  bien  documenté,  l'auteur  étudie  successi- 
vement les  torticolis  spasmodiques  névralgiques,  leslorticolispro/'emon- 
nelSj  les  torticolis  paralytiques ,  les  torticolis  spasmodiques  essentiels, 
les  torticolis  spasmodiques  symptomatiques^  les  rythmies  essentielles,,  les 
tics  du  cou,  les  torticolis  d'habitude  et  le  torticolis  mentaL  Toutes  ces  des- 
criptions,  appuyées  sur  de  trè^  nombreuses  observations  tant  person- 
nelles que  puisées  dans  la  littérature  et  reproduites  in  extenso,  sont 
illustrées  de  photographies  et  dessins  qui  ajoutent  beaucoup  à  la  clarté 
de  l'exposition  des  faits. 

Ce  livre  facilitera  grandement  aux  cliniciens  le  diagnostic  sympto- 
matique  et  étiologique  de  ces  affections  et  épargnera  bien  des  recher* 
ches  compliquées  à  ceux  qui  voudront  se  livrer  à  leur  étude  patholo- 
gique. 

C.  A. 
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Le  Béribéri,  par  E.  Jeansblmb,  1  vol.  petit  iii-8<>  de  Y  Encyclopédie  des 
Aide-Mémoire,  Paris,  1907,  Masson  et  G*«  éditeurs. 

Cette  monographie,  la  première  qui  ait  été  consacrée  en  France  au 
béribéri,  étudie  une  maladie  endémo-épidémique  qui  fait  de  grands 
ravages  en  Extrême-Orient,  principalement  parmi  la  population  indigène» 
L'auteur  a  utilisé  pour  ce  travail  non  seulement  les  données  acquises 
par  les  nombreux  auteurs  hollandais,  allemands  et  japonais  qui  ont 
étudié  cette  affection,  mais  aussi  les  nombreux  documents  personnels 
qu'il  a  pu  recueillir  au  cours  d'une  mission  en  Indo-Chine  et  à  Java. 

Il  expose  les  manifestations  viscérales  et  nerveuses  de  la  maladie»  sa 
pathogénie  encore  discutée.  U  montre  l'importance  du  diagnostic,  sou- 
vent malaisé,  à  cause  de  la  diversité  des  aspects  cliniques.  En  même  temps 
il  insiste  sur  l'utilité  de  ce  diagnostic,  car  il  s'agit  d'une  maladie  évi- 
table.  Les  mesures  de  désinfection,  la  bonne  hygiène,  surtout  en  ce  qui 
concerne  le  logement,  l'alimentation,  le  travail  manuel,  sont  les  moyens 
efficaces  pour  combattre  cette  maladie. 

C.  A. 


Les  fflandules  parathyroXdes  (Le  gbiandole  paratiroidee),  par 
A.  Pbpere.  1  vol.  in-4<>  de  1S16  p.,  avec  5  planches  hors  texte. 
Turin,  1906. 

L'importance  des  parathyroïdes  a  été  mise  en  évidence  depuis  peu 
(lo  temps,  grâce  à  une  série  de  travaux  qui  se  sont  rapidement  multi- 
pliés dans  l'espace  de  quelques  années. 

L'ouvrage  considérable  que  M.  Pepere  a  consacré  à  leur  élude  ren- 
ferme l'exposé  complet  de  nos  connaissances  sur  ces  petits  organes^ 
ainsi  qu'un  très  grand  nombre  de  recherches  personnelles  sur  l'ana- 
tomie,  l'embryologie,  la  physiologie,  et  surtout  la  pathologie  de  ces 
glandes. 

Dans  une  première  partie,  se  trouve  un  historique  de  la  question, 
en  ce  qui  concerne  la  physiologie,  Tanatomie,  et  les  tentatives  faites 
pour  esquisser  les  principaux  traits  de  l'insuffisance  paratbyroîdienne 
de  l'homme. 

Une  seconde  partie  contient  les  expériences  de  l'auteur  sur  l'abla- 
tion partielle  ou  complète  de  Tappareil  thyro-paralhyroîdien,  les  don- 
nées physiologiques  qui  résultent  de  certains  faits  de  pathologie  infec- 
tieuse ou  toxique,  les  tentatives  de  transplantation  des  glandules,  les 
effets  de  la  grossesse,  qui  facilite  le  développement  de  l'insuffisance 
paratbyroîdienne. 
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Dans  une  troisième  partie,  sont  exposées  les  recherches  anatomiques 
et  embryologiques  de  l'auteur  sur  diverses  espèces  animales  et  sur 
l'homme. 

Enfin,  la  quatrième  et  dernière  partie  est  consacrée  à  la  pathologie 
parathyroîdienne,  à  l'étude  des  lésions  infectieuses  et  toxiques  des 
glandttles,  de  leurs  néoplasies,  des  symptômes  engendrés  par  ces 
lésions. 

Au  nombre  de  4  ordinairement  chez  l*homme,  et  de  8  par  dédouble- 
ment, les  glandules  sont  généralement  distinctes  du  corps  thyroïde,  et 
peuvent  même  en  être  assez  éloignées,  situées,  par  exemple,  à  la  bifur- 
cation des  bronches.  Elles  sont  formées  de  cordons  pleins  de  cellule» 
claires  (cellules  fondamentales),  et  de  quelques  cordons  creux  à  lumière 
très  étroite,  bordés  de  cellules  cylindriques.  En  outre,  on  y  trouve, 
disséminés,  des  îlots  de  cellules  chromophiles,  colorées  en  rose  par 
l'écsine,  et  sécrétant  de  la  matière  colloïde,  qui  est  reprise  par  les 
capillaires  sanguins,  dans  lesquels  elle  se  retrouve.  Les  cellules  cylin- 
driques paraissent  sécréter  une  substance  hyaline,  qui  est  versée  dans 
les  lymphatiques.  L'embryologie  semble  montrer  que  toutes  ces  cellule  s 
différentes  dérivent  d'une  môme  souche. 

A  rétat  pathologique  les  glandules  peuvent  ôtre  atteintes  de  dégé- 
nérescences (graisseuse,  amyloide,  colloïde)  et  de  sclérose,  notamment 
chez  les  vieillards  et  les  hérédo-syphili tiques.  Il  peut  s'y  former  des 
kystes  à  contenu  colloïde,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  les  kystes 
congénitaux  à  épithélium  vibratile,  venant  du  conduit  parathyroîdien. 
Enfin,  des  tumeurs  peuvent  s'y  développer,  notamment  l'adénome  avec 
hyperplasie  typique  de  cellules  claires. 

Les  infections  aiguës  ne  paraissent  guère  affecter,  le  plus  souvent, 
les  parathyroldes,  .contrairement  à  ce  qui  s'observe  pour  beaucoup 
d'autres  glandes.  Sous  ce  rapport,  les  glandules  se  rapprochent  de  la 
zone  médullaire  des  surrénales.  Lorsqu'on  rencontre  des  lésions,  il 
s'agit  d'un  peu  de  dégénérescence  graisseuse  ou  colloïde,  sans  rapport 
avec  la  nature  et  l'intensité  de  l'infection.  Toutefois,  dans  le  tétanos, 
dont  M.  Pepere  a  examiné  9  cas,  les  altérations  sont  assez  importantes, 
et  consistent  en  lésions  dégénératives,  avec  diminution  notable  des 
cellules  chromophiles.  Il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rapprocher  ce  fait 
des  convulsions  et  de  la  tétanie  produites  par  la  parathyroïdectomie. 
Dans  un  cas  d'érysipèle,  l'auteur  a  constaté  une  parathyroîdite  suppurée 
microscopique.  Dans  la  tuberculose,  on  peut  trouver  des  lésions  spéci- 
fiques. La  sclérose  est  fréquente  dans  la  syphilis  tertiaire. 

Les  intoxicalions  retentissent  peu  sur  les  parathyroïdes.  Cependant, 
certaines  auto-intoxications,  provoquées  par  l'occlusion  intestinale,  la 
ligature  du  cholédoque,  la  ligature  des  uretères,  la  décapsulation  sur- 
rénale produisent  une  hypersécrétion  passagère,  suivie  de  diminution 
d'activité. 

Au  cours  des  dyscrasies  chroniques  (diabète,  goutte,  obésité,  maladie 


272  ANALYSES  ET  BIBLIOGRAPHIE. 

d'Addison,  anémie  pernicieuse,  etc.)»  les  lésions  sont  fréquentes.  Dans 
Fobésilé,  il  s'agit  d'adipose  interstitielle.  Daos  un  cas  de  diabète  infan- 
tile, avec  polysarcie,  les  cellules  glandulaires  étaient  dépourvues  de 
graisse.  Dans  l'inanition  résultaot  du  cancer  œsophagien,  et  dans  l'ina- 
nition expérimentale,  les  cellules  dégénèrent,  et  ne  sécrètent  plus  de 
matière  colloïde. 

Dans  rartério-sclérose,|il  y  a  augmentation  des  cellules  chromophiles 
et  de  la  substance  colloïde  :  peut-être  s'agit-il  d'altérations  produites 
par  la  même  cause  que  la  sclérose  artérielle. 

Il  ne  parait  pas  exister  de  rapports  définis  entre  les  lésions  thyroï- 
diennes et  parathyroïdiennes.  Les  glandules  peuvent  être  intactes  dans 
le  myxœdème. 

L*éclampsie,  d'après  Vassale,  relèverait  d'altérations  des  parathy* 
roïdes.  Or,  M.  Pepere,  examinant  8  cas  d'éclampsie,  a  trouvé  quatre  fois 
une  diminution  numérique  congénitale  des  glandules.  En  fait  d'alté- 
ration, il  a  constaté  trois  fois  le  petit  nombre  de  cellules  chromophiles, 
comme  dans  le  jenne  âge,  et  une  fois  une  surcharge  graisseuse  de 
toutes  les  cellules.  Aussi  fait-il  des  réserves  sur  le  rôle  des  parathy- 
roïdes  dans  l'édampaie,  d'autant  plus  que  chez  2  éclamptiquet  ayant 
des  lésions  des  glandules,  il  n'y  avait  pas  eu  d'éclampsie  à  l'occasion 
des  grossesses. 

La  même  remarque  s'applique,  d'ailleurs,  à  la  tétanie  et  aux  convul- 
sions infantiles.  Les  glandules  étaient  normales  dans  un  cas  de  convul- 
sions urémiques  dues  &  la  diphtérie,  et  altérées  chez  2  sujets  n'ayant 
pas  eu  d'accidents  convulsifs. 

Cet  important  ouvrage  est  accompagné  d'un  index  bibliographique 
de  tous  les  travaux  paras  sur  la  question. 

C.  A. 
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SANS  ÉOSINOPHILIE  SANGUINE 

PAR   MM.' 

B.  M08NY  P.  HARVIBR 

Médecin  de  l'hôpital  Saint-Antoino.  Interne  des  hôpitaux. 

(Planche   VIII) 


Dans  des  travaux  récents  anatomiques  et  expérimentaux, 
Dominlci^  a  démontré  Torigine  lymphatique  possible  des 
polynucléaires  à  granulations.  Le  lymphocyte  est  suscep- 
tible, par  modifications  de  son  protoplasma  et  de  son  noyau, 
de  se  transformer,  localement,  en  polynucléaire  éosinophilc. 
Nous  venons  d'observer  au  cours  d'une  méningo-encéphalite 
syphilitique  une  réaction  méningée  lymphocytaire  et  éosino- 
philique,  dont  Télude  vient  confirmer  la  théorie  de  cet 
auteur. 

Cette  éosinophilie  méningée,  d'un  taux  notablement  plus 
élevé  que  celui  observé  généralement  dans  les  liquides 
céphalo-rachidiens  des  méningites  aiguës  ou  chroniques, 
existait  seule,  sans  éosinophilie  sanguine.  Et  la  morphologie 

1.  H.  DoMmici  :  l.Soc.  de  Biologie.  2,Ai'cà.  de Méd. expérimentale^  Î90i  — 
1901,  p.  889. 
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des  éléments  éosinophiles  nous  a  permis  de  suivre  toutes  les 
formes  intermédiaires  entre  le  lymphocyte,  cellule  originelle 
et  le  polynucléaire  éosinophile. 

Voici  l'observation  clinique  de  notre  malade. 

B...,  Jacob,  âgé  de  26  ans,  ébéniste,  entre  à  Thôpital  Saint- Antoine,  le 
â6  novembre  1904  :  Le  malade  n'a  jamais  eu  de  maladies  antérieures,  à 
part  une  conjonctivite  chronique  avec  blépharite  depuis  j'âge  de  8  ans. 
De  nationalité  russe,  il  vient  en  France,  il  y  a  18  mois,  et  contracte  la 
syphilis  en  mai  1903  :  chancre  induré  sur  la  face  dorsale  du  gland, 
près  du  prépuce.  Depuis  le  début  de  l'infection,  il  a  suivi  un  traitement 
régulier  (pilules  de  protoiodure  de  Hg.  pendant  15  jours,  puis  un  mois 
de  repos  et  ainsi  de  suite  durant  5  mois  consécutifs).  Il  n'a  jamais  eu 
d'accidents  secondaires.  Mais,  depuis  3  mois,  il  a  abandonné  tout  trai> 
tement. 

Le  début  de  raffection,  pour  laquelle  il  entre  daus  notre  service, 
remonte  à  2  mois  :  crises  de  céphalalgie  périodiques,  survenant  tous 
les  15  jours  environ,  inaptitude  au  travail,  malgré  l'énergie  et  la  volonté 
qui  persistent;  maladresse  des  mouvements  du  membre  supérieur 
droit,  augmentant  le  soir,  après  les  fatigues  de  la  journée  ;  douleurs  au 
creux  poplité,  surtout  accusées  à  droite  et  exagérées  par  la  flexion  du 
membre. 

Le  25  novembre  au  matin,  après  un  quart  d'heure  de  travail,  le 
malade  constate  que  son  bras  droit  est  devenu  subitement  paralysé. 
Dans  l'après-midi  du  même  jour,  il  ne  peut,  en  marchant,  soulever  la 
plante  du  pied.  Le  lendemain,  la  paralysie  droite  progressant,  le  malade 
entre  à  l'hôpital. 

Examen.  —  Il  s'agit  d'un  sujet  robuste,  apyrétique,  dont  Tétat  général 
est  satisfaisant.  L'examen  des  poumons,  du  cœur,  du  tube  digestif  et 
de  ses  annexes^  de  l'appareil  urinaire  est  négatif. 

On  constate  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite  une  syphilide 
papulo-squameuse  et  sur  la  face  dorsale  du  gland  une  légère  pigmen- 
tation sans  induration,  vestige  du  chancre. 

1°)  Examen  du  systsme  nbrv£ux.  —  Motilité.  —  Il  n'y  a  pas  d'hémi- 
plégie à  proprement  parler,  mais  plutôt  une  hémiparésie  droite, 
surtout  accusée  au  membre  supérieur.  Le  membre  inférieur  droit  est 
peu  atteint  :  le  malade  marche  encore,  mais  avec  peine,  en  traînant  la 
jambe  et  en  frottant  le  sol  avec  la  plante  du  pied. 

A  la  face,  le  facial  inférieur  droit  est  légèrement  touché  :  le  sillon 
naso-génien  est  moins  net  qu'à  gauche,  surtout  lorsque  le  malade  rit; 
la  commissure  labiale  droite  est  légèrement  abaissée  ;  la  langue  et  la 
luette  ne  sont  pas  déviées.  Si  l'on  fait  siffler  le  malade,  celui-ci  esquisse 
le  mouvement  mais  n'émet  aucun  son. 
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2<>)  Ré/tecUvilé,  —  Les  pétlexes  du  membre  supérieur  sont  notable- 
ment exagérés  à  droite,  normaux  à  gaucbe. 

Le  rétlexe  patellaire  est  également  très  exagéré  du  côté  droit  :  il 
existe  du  même  côté  de  la  trépidation  épileptolde.  Le  réflexe  du  gros 
orteil  se  fait  en  extension.  Pas  de  signe  de  Strûmpell. 

Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Les  réflexes  oculaires  sont  conservés.  Pas  de  signe  d'Argyll  Roberlson  ; 
pas  d'inégalité  pupillaire. 

3<>)  Sensibilité,  —  Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  tactile, 
douloureuse  ou  thermique. 

4^)  Troubles  intellectuels,  —  Le  malade  souffre  depuis  le  début  de  sa 
paralysie  d'une  céphalalgie  dont  le  maximum  siège  dans  la  région  tfiiu- 
porale  gauche.  C'est  une  douleur  profonde  continue,  diurne  et  nocturne 
avec  paroxysmes. 

Le  malade  raconte  en  outre  que,  depuis  la  veille,  il  éprouve  un  cer- 
tain embarras  de  la  parole.  Habituellement  il  parle  très  bien  le  russe  et 
assez  couramment  le  frauçais  et  l'allemand,  mais  maintenant,  il  recon- 
naît articuler  moins  nettement  les  mots  dans  une  langue  comme  dans 
l'autre.  Sa  dysarthrie  est  en  effet  manifeste.  Enfln,  on  constate  chez  lui 
l'éclosion  de  crises  de  rire  spasmodique  survenant  spontanément  ou  à 
l'occasion  du  moindre  effort  ou  d'une  excitation  légère  (ponction  lom- 
baire). Le  malade  affirme  n'avoir  jamais  eu  antérieurement  de  ces  accès 
de  rire. 

Dès  son  entrée,  un  traitement  mercuriel  intensif  est  institué  (1  cgr. 
de  cyan.  de  Hg.  en  injections  hypodermiques  quotidiennes). 

i  déc,  —  Après  une  série  de  7  injections,  les  phénomènes  p^ré- 
tiques  s'atténuent.  Le  bras  droit  se  soulève  plus  facilement.  Au  dyna'- 
momètre  la  force  musculaire  est  de  H  à  droite,  de  19  à  gauche.  Les 
réflexes  restent  toujours  très  exagérés. 

5-40  déc,  —  A  la  suite  d'une  stomatite  légère,  le  traitement  mercu- 
riel est  suspendu  et  remplacé  par  l'administration  de  8  gr.  de  Kl. 

10  déc.  —  Début  d'intoxication  iodique  :  suppression  du  Kl.  Cepen- 
dant l'amélioration  continue  :  la  marche  est  plus  facile  :  le  malade 
traîne  moins  la  jambe. 

23  dcc.'G  janv,  —  Injection  d'huile  grise  (8  c^r.  d»î  Hg,)  tous  les 
8  jours.  Le  6  janvier,  la  force  musculaire  est  revenue  à  droite  (i2  au 
dynamomètre).  La  marche  est  ù  peu  près  normale. 

Les  I  étlexes  sont  normaux  au  membre  supérieur,  mais  encore  un 
peu  exagérés  au  membre  inférieur. 

Le  signe  de  Rabinski  n'existe  plus,  mais  la  trépidation  épileptoïJe 
persiste.  Le  malade  part  en  convalescence  ;ï  Vincennes.  A  son  retour, 
il  n'accuse  plus  qu'un  peu  de  l'aligue  de  la  jambe  droite  après  une  marche 
prolongée.  L'état  des  réflexes  est  le  mcm»  qu'au  moment  de  son  départ. 

Après  celte  date,  le  malade  n'a  plus  (dé  suivi  et  traité  qu'irréguliè- 
rement. Revu  le  21  juin  1906,  son  état  local  n'était  pas  modiflé. 
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9  novembre  4906.  —  Le  malade  est  pris  subitement  d'amnésie  et 
s'égare  dans  la  rue  qu'il  habile,  incapable  de  retrouver  son  domicile.  11 
entre  A  nouveau  dans  le  service  le  iO  novembre.  On  constate  alors  une 
inégalité  pupillaire  G>>D,  sans  signe  d'Argyll  Robertson,  une  dimi- 
nutiou  de  la  force  musculaire  à  droite  (29  au  dynamomètre  à  droite  et  30  à 
gauche,  alors  que  le  malade  est  droitier)  ;  une  exagération  de  tous  les 
réflexes  des  membres  supérieur  et  inférieur  droits.  La  céphalée  est 
réapparue  ;  mêmes  crises  de  rire  spasmodique. 

A  la  suite  d'un  traitement  mercuriel  intensif,  la  céphalée  et  les  crises 
de  rire  disparaissent,  la  force  musculaire  revient  à  droite,  mais  l'état 
des  réflexes  n'est  pas  modifié. 

*  * 

Nous  avons  pratiqué  chez  ce  malade,  peûdant  son  séjour 
dans  le  service,  4  ponctions  lombaires  à  intervalles  éloignés. 

l^ ponction  (28  novembre  1904).  Issue  de  10  ce.  de  liquide 
céphalo-rachidien,  un  peu  moins  clair  que  normalement. 
Pression  normale.  Un  peu  d'albumine.  Culot  de  centrifuga- 
tion  appréciable. 

Examen  du  culot  après  fixation  par  Talcool-éther.  Colo- 
ration hématéine-éosine. 

Réaction  cytologique  très  abondante.  150  à  200  éléments 
par  champ  optique  (immersion  homogène  1/lS  Stiassnie 
ocul.  I)  dont  : 

p.  100. 

Lymphocytes 70 

Mononucléaires 20 

Polynucléaires  neutrophiles.  .    .  iO 
Pas  d'éosinophiles. 

2«  ponction  (4  décembre  1904).  10  ce.  de  liquide  céphalo- 
rachidien  légèrement  trouble.  Pression  normale.  Un  peu 
d'albumine. 

Culot  appréciable. 

Même  fixation  et  coloration  que  précédemment. 

Réaction  cytologique  de  même  abondance. 

La  proportion  des  éléments  est  la  suivante  : 

p.  100. 

Lymphocytes oi,2 

Mononucléaires 30,9 

Polyneulrophiles 7,6 

—             éosinophiles.  0,3 
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Les  éosinophiles  présentent  les  caractères  des  éosino- 
philes  ordinaires  :  éléments  à  noyau  pâle  miiltilobé  (bi  ou 
trilobé),  à  protoplasma  rempli  de  grosses  granulations  réfrin- 
gentes acidophiles. 

3*  poîiction  (12  novembre  1906,  2°  séjour  du  malade 
à  r hôpital).  Issue  de  10  ce.  de  liquide  clair,  hypertendu 
(écoulement  en  jet,  puis  en  gouttes  rapides).  Grosse  quan- 
tité d'albumine  (le  liquide  mis  dans  un  tube  à  essai  pré- 
sente, après  addition  d*acide  azotique,  un  disque  albumi- 
neux  très  épais,  haut  de  2  centimètres  environ). 

Culot  de  centrifugation  abondant. 

Examen,  après  fixation  au  sublimé  iodé,  et  coloration  : 
éosine-orange,  bleu  de  toluidine. 

Réaction  très  abondante  :  200  à  220  éléments  par  champ 
optique. 

p.  100. 

Lymphocytes 80 

Mononucléaires..   .    , 10 

Polyneutrophiles 5 

Éosinophiles 5 

Quelques  cellules  endothéliales. 

4«  ponction  (25  novembre  1906).  Liquide  clair,  de  tension 
normale.  Même  quantité  considérable  d'albumine.  Culot  de 
centrifugation  abondant. 

Examen,  après  fixation  au  sublimé  iodé  et  coloration: 
éosine-orange,  bleu  de  toluidine. 

Réaction  très  abondante  :  200  éléments  par  champ 
optique. 

p.  100. 

Lymphocytes 75 

Mononucléaires i2 

Polyneutrophiles 4 

Éosinophiles 9 

Les  éosinophiles  observés  au  cours  de  ces  deux  derniers 
examens  se  présentent  sous  un  aspect  tout  spécial,  sur 
lequel  nous  voulons  insister  maintenant.  Nous  pouvons  les 

ramener  à  trois  types  distincts  : 

1.  Le  premier  type  est  constitué  par  des  mononucléaires 
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à  granulations  éosinophiïes,  en  proportion  assez  considérable 
(30  p.  100  de  la  totalité  des  éléments  éosinophiles). 

Les  dimensions  des  cellules  de  ce  premier  type  égalent 
celles  d'un  mononucléaire  moyen.  Leur  protoplasma  est 
bourré  de  granulations  acidophiles  égales  entre  elles,  mais 
leur  noyau  présente  des  caractères  bien  spéciaux  : 

a)  Ses  dimensions  égalent  rarement  celles  du  noyau  d'un 
lymphocyte  ;  le  plus  souvent,  elles  lui  sont  inférieures. 

b)  La  forme  du  noyau  est  rarement  arrondie,  le  plus 
souvent  ovalaire,  quelquefois  hémisphérique. 

Une  faible  proportion  de  ces  mononucléaires  éosinophiles 
(8  p.  100)  renferment  un  noyau  réellement  unique.  Dans  la 
majorité  de  ces  éléments  (22  p.  100),  on  remarque,  en  fai- 
sant varier  la  vis  micrométrique,  un  début  de  division 
nucléaire  :  le  noyau  s'étire,  se  divise  par  étranglement 
médian,  ou  bien  présente  un  bourgeonnement  latéral.  Dans 
ce  dernier  cas,  le  noyau  ressemble  assez  à  une  petite  gourde 
à  grosse  extrémité  arrondie,  surmontée  d'une  extrémité  plus 
petite,  hémisphérique,  ou  encore  à  une  cellule  bourgeon- 
nante de  levure. 

c)  La  coloration  du  noyau  est  beaucoup  plus  foncée  que 
celle  du  noyau  d'un  mononucléaire  ordinaire.  Sa  teinte  est 
aussi  foncée  que  celle  du  noyau  d'un  lymphocyte. 

2.  Le  deuxième  type  est  constitué  par  des  polynucléab^es 
éosinophiles  à  noyau  bilohé.  Les  éléments  de  cette  variété 
sont  les  plus  nombreux  (53  p.  100). 

Leur  noyau  présente  encore  des  caractères  particu- 
liers : 

a)  Ses  dimensions  n'excèdent  jamais  celles  du  noyau 
d'un  lymphocyte. 

b)  La  forme  du  noyau  présente  quelques  variétés  :  tantôt 
les  deux  noyaux  sont  incomplètement  séparés  :  ils  paraissent, 
à  première  vue,  nettement  distincts,  mais,  en  faisant  varier 
le  point  du  microscope,  on  aperçoit  entre  eux  un  fin  fila- 
ment chromatique  qui  les  réunit;  tantôt  les  deux  noyaux 
sont  nettement  séparés  l'un  de  l'autre  par  des  granulations 
éosinophiles,  et  chacun  d'eux  occupe  parfois  l'un  des  pôles 
de  la  cellule. 
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c)  La  coloration  du  noyau  est  aussi  intense  que  celle  du 
noyau  des  éléments  du  premier  type.  Toutefois,  dans  un 
certain  nombre  de  cellules,  on  remarque,  à  côté  d'un  noyau 
coloré  en  bleu  intense  par  la  toluidine,  le  second  noyau 
beaucoup  plus  pâle,  dont  la  teinte  se  rapproche  de  celle  du 
noyau  des  polynucléaires  éosinophiles  ordinaires. 

Il  nous  paraît  difficile  d'expliquer  cette  différence  de 
coloration,  à  moins  d'admettie  une  inégale  répartition  du 
réseau  chromatique,  après  segmentation  du  noyau  :  une 
moitié  présentant  un  réseau  serré,  donnant  une  coloration 
intense;  l'autre  moitié,  contenant  un  réseau  plus  lâche, 
prenant,  de  ce  fait,  une  teinte  beaucoup  plus  pâle. 

3.  Le  troisième  type  est  constitué  ç^lt  des  polynucléaires 
éosinophiles  à  noyau  trilobé.  —  Ces  éléments  sont  les  moins 
nombreux  (17  p.  100).  —  Le  noyau  présente  les  mêmes  par- 
ticularités : 

a)  Les  dimensions  sont  toujours  aussi  restreintes  ; 

b)  La  forme  est  variable  : 

Tantôt,  à  côté  de  deux  noyaux  égaux,  arrondis  ou  ovales, 
réunis  entre  eux  par  un  fin  filament  chromatique,  on  voit  le 
troisième  noyau  plus  petit  encore  accolé  à  Tun  des  précé- 
dents ou  réuni  à  lui  par  un  mince  filament. 

Tantôt  deux  noyaux  égaux  sont  reliés  entre  eux  et  le 
troisième  plus  petit  est  nettement  isolé. 

Tantôt,  les  trois  noyaux  de  dimensions  égales  ou  inégales 
sont  complètement  indépendants. 

c)  Mêmes  remarques  pour  la  coloration:  ou  les  3  noyaux 
sont  également  teintés  d'une  façon  intense  ;  ou  l'un  est  plus 
pâle  que  les  deux  autres. 


Ces  éosinophiles  présentent  avec  les  éosinophiles  ordi- 
naires des  différences  appréciables.  Les  formes  mononucléées 
mises  à  part  (et  celles-ci  sont  en  proportion  notable, 
30  p.  100),  les  formes  polynucléées  se  distinguent  encore  des 
éosinophiles  ordinaires:  noyau  non  régulièrement  ovoïde, 
de  dimensions  plus  restreintes,  de  coloration  plus  foncée. 
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V origine  locale  de  ces  éléments  est  incontestable,  puisqu'il 
n'existait  pas  chez  notre  malade  d'éosinophilie  sanguine. 
Nous  avons  pratiqué  des  examens  du  sang  simultanément 
avec  les  examens  du  liquide  céphalo-rachidien,  et  même  en 
dehors  d'eux,  pour  constater  si,  à  un  moment  donné,  l'exode 
des  éosinophiles  méningés  ne  donnerait  pas  naissance  à  une 
éosinophilie  sanguine,  inéme  légèi*e.  Or  jamais  le  taux  de 
Téosinophilie  sanguine  n'a  dépassé  1  p.  100  et  nous  n'avons 
jamais  observé  la  moindre  réaction  myéloïde  :  ni  globules 
rouges  nucléés,  ni  myélocytes,  ni  mastzellen.  L'équilibre 
leucocytaire  de  notre  malade  a  toujours  été  normal  et  inva- 
riable. L'origine  lymphocytaire  de  l'éosinophile  est  confir- 
mée par  ce  fait  que  nous  avons  pu  suivre  sur  nos  prépara- 
tions toutes  les  phases  de  la  transformation  locale  du 
lymphocyte  en  polynucléaire  granuleux  éosinophile.  Si  nous 
n'avons  pu  constater  le  premier  stade  du  cycle  évolutif, 
figuré  par  Dominici:  lymphocyte  présentant  des  granula- 
tions sur  une  portion  minime  de  son  protoplasma  (probable- 
ment parce  que  nous  n'avons  pu  saisir  le  début  de  la 
réaction),  nous  avons  pu  tout  au  moins  suivre  toutes  les 
phases  de  division  ou  de  multiplication  du  noyau.  «  Le 
polynucléaire  est  ainsi  le  dernier  anneau  d'une  chaîne, 
dont  le  premier  anneau  est  un  lymphocyte,  dont  un  des 
chaînons  intermédiaires  est  le  myélocyte  à  granulations 
amphophiles'.  »  (Dominici.) 

Nous  avons  tenu  à  rapporter  cet  examen  cylologique  qui 
est,  à  noire  connaissance,  le  premier  cas  signalé  d'éosino- 
philie  méningée  locale.  Il  est  de  'tout  point  comparable, 
moins  l'éosinophilie  sanguine  concomitante  ou  consécutive, 
à  celui  récemment  rapporté  par  Widal  et  Faure-Beaulieu  % 
à  propos  d'une  pleurésie  à  éosinophiles.  L'identité  des 
processus  réactionnels  au  niveau  des  séreuses  pleurale  et 
méningée  est  assez  connue  pour  nous  dispenser  d'y  insister 
davantage  '. 

1.  Dominici,  Origine  du  Poly.  ordin.  du  sang  des  mammifères.  Soc.  BioL 
1901.  p.  889. 

2.  VViDAL  et  Fadrb-Bbaulibu.  Soc.  méd.  des  hôp.  13  juillet  1906. 

3.  A  propos  de  notre  observation,  il  est  une  remarque,  sur  laquelle  nous 
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EXPLICATION  DES   FIGURES 

Pig.  1  :  Cette  figure  représente  un  champ  optique  (obj.  Immersion  1/15  Stiass- 
nie.  ocul.  i)  de  la  réaction  méningée.  Un  remarque  l'abondance  des 
lymphocytes  et  des  mononucléaires  moyens  :  à  droite  et  en  bas,  deux 
macrophages  ;  six  polynucléaires  ordinaires,  quatre  éléments  éosino- 
philes,  dont  un  pourvu  d'un  noyau  uniqua  (à  gauche]. 

Fig.  Il  :  Celte  figure  représente  le  cycle  évolutif  des  éléments  éosinophiles 
observés  dans  une  même  préparation  :  mononucléaires  éosinophiles,  puis 
polynucléaires  éosinophiles  bilobés,  puis  polynucléaires  éosinophiles 
trilobés,  avec  les  différents  aspects  de  morphologie  et  de  coloration  au 
noyau. 


voulons  attirer  l'attention:  nous  avons  observé  plusieurs  cas  de  syphilis 
nerveuse  et  jamais  le  traitement  mercuriel  intensif,  même  longtemps 
prolongé,  n'a  modifié  la  réaction  méningée.  Même  après  la  guérison,  la 
réaction  méningée  persiste  aussi  nette,  aussi  abondante.  11  y  a  là  un  point 
assez  particulier,  intéressant  au  point  de  vue  du  diagnostic  entre  les  ménin- 
gites syphilitiques  et  les  méningites  saturnines  par  exemple:  dans  ces  der- 
nières, la  réaction  méningée,  toute  passagère,  disparait  toujours  et  complète- 
ment après  la  guérison,  à  la  condition,  naturellement,  que  l'influence  nocive 
du  plomb  ou  de  ses  composés  soit  définitivement  évitée. 
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L'histoire  anatomo-pathologique  de  la  dysenterie  peut 
être  divisée  en  plusieurs  périodes. 

La  première  est  marquée  par  les  efforts  des  observa- 
teurs à  prouver  la  spécificité  du  processus  dysentérique.  Des 
controverses  sans  nombre  s'élèvent  alors  pour  déterminer 
la  nature  et  Torigine  des  ulcères.  Les  travaux  de  Gély*, 
Thomas",  Masselot  et  Follet^  Colin*,  en  France;  de  Catte- 
loupS  Haspel',  Cambay\  Dutrouleau%  en  Algérie;  ceux 
d'Annesley*  regorgent  de  faits  où  tous  les  caractères  ma- 
croscopiques des  lésions  ulcéreuses  et  pseudo-membraneuses 
sont  analysés  avec  le  plus  grand  soin.  Déjà,  à  cette  époque, 

1.  Gély.  Gazette  médicale.  T.  Vil. 

2.  Thomas.  Arch.  de  médecine.  T.  VII,  VIII  et  IX. 

3.  Masselot  et  Follet.  Arch.  de  médecine^  1843,  4*  série.  T.  I. 

4.  GoLLN.  Arch.  de  médecine,  1848.  T.  XVI,  4*  série. 

5.  Catteloup.  Mémoires  de  méd.  et  de  pharm.  militaires,  2«  série.  T.  VII. 

6.  IIaspel.  Maladies  de  l'Algérie.  Paris,  1850. 

7.  Cambay.  Traité  de  la  dysenterie.  Paris,  1847. 

8.  DuTROULEAif.    Traité  des  maladies   des  Européens  aux  pays    chauds. 
Paris,  1868. 

9.  Annesley.  Researches  into  the  causes,  nature  and  treatment  of  the  more 
prévalent  diseases  of  India.  1828. 
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la  diversité  des  formes  anaiomiques  était  envisagée;  on 
reconnaissait  que  la  dysenterie  tropicale  présentait,  le  plus 
souvent,  un  caractère  gangreneux. 

Plus  tard,  avec  Cruveilhier,  Rokitansky,  et  surtout 
Virchow,  la  question  se  place  sur  un  terrain  purement 
doctrinal  :  la  dysenterie  ne  devient  plus  qu'un  syndrome 
clinique,  correspondant  anatomiquement  soit  à  un  catarrhe, 
soit  à  une  lésion  diphtéritique  de  la  muqueuse  intestinale  ; 
elle  rentre  dans  le  cadre  de  toutes  les  affections  diphté> 
riques,  dans  le  sens  général  du  mot;  elle  cesse  d'être  une 
maladie  spécifique. 

Puis  riiistologie  prend  son  essor;  GorniP,  Kelsch  et 
Kiener%  basant  leur  appréciation  sur  leurs  observations 
microscopiques,  battent  en  brèche  les  opinions  précédentes; 
la  doctrine  de  la  spécificité  reprend. du  terrain;  Tunité 
spécifique  est  proclamée,  et  Ton  affirme  Tidentité  des 
altérations  intestinales  de  la  dysenterie  des  zones  tempérées 
ou  tropicales  ;  en  un  mot,  la  dysenterie  est  «  une  et  indi- 
visible ». 

Avec  Tère  bactériologique,  les  conceptiotis  tendent  à  se 
modifier;  l'évolution  des  phénomènes  morbides  est  com- 
mandée moins  par  la  lésion  que  par  leurétiologie  spécifique. 
Les  recherches  entreprises  sur  la  dysenterie  montrent  qu'elle 
doit  être  considérée  comme  l'expression  symptomatique 
d'un  état  inflammatoire  du  côlon  relevant  de  causes  diverses. 
11  n'existe  pas  une  dysenterie,  mais  des  dysenteries,  provo- 
quées soit  par  le  bacille  dysentérique  (dys.  bacillaire),  soit 
par  Tamœba  dysenteriaî  (dys.  amibienne),  etc.  On  étudie 
ces  agents  figurés  dans  les  cultures,  dans  les  coupes  d'in- 
testins, et  l'on  observe  leurs  rapports  avec  les  lésions. 
€ouncilmann  et  Lafleur',  Kruse  et  Pasquale*  attribuent 
à  l'amibe  dysentérique  des  altérations  qui  lui  sont  propres  ; 
Jûrgens  les   étudie  dans  la  dysenterie  amibienne  expéri- 

1.  €k>RNiL.  Archives  de  physiologie.  1873. 

2.  Kblsch.  Archives  de  physiologie.  1873.  Kibner  et  Kblscu.  Archives  de 
physiologie,  1884.  Kblsch  et  Kibner.  Traité  des  maladies  des  pays  chauds, 
Paris,  1889. 

3.  CouNClLMAKN  et  Lafleur.  John  Hopkins  Hosp.  Reports.  1891. 

4.  Kruse  et  Pasquale.  Zeitschrift  f.  Hyg.  T.  XVJ,  1894. 
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mentale  '  ;  Strong  et  Musgrave^  assignent  à  celles  de  la  dysen- 
terie bacillaire  les  caractères  qui  la  différencient  d'avec  la 
précédente.  En  un  mot,  si  les  différentes  variétés  de  dysen- 
teries se  distinguent  par  leur  étiologie,  elles  se  séparent 
encore  par  Taspect  dos  lésions  qui  les  déterminent. 

On  trouve  les  grandes  lignes  de  cette  différenciation 
histologique  dans  des  travaux  épars.  Aucune  étude  d'en- 
semble n'a  placé  la  question  sur  le  terrain  de  cette  concep- 
tion récente.  L'anatomie  pathologique  des  dysenteries 
réclame  donc  une  description  nouvelle.  L'examen  de  nom- 
breuses pièces  de  provenances  diverses'  me  permet  de 
combler  cette  lacune,  et  de  consigner  ici  le  résultat  de  consta- 
tations personnelles  qui  confirment  et  complètent,  sur  cer- 
tains points  restés  obscurs,  les  observations  des  auteurs 
précédents. 

Ce  mémoire  traitera  uniquement  dé  la  dysenterie  bacil- 
laire, réservant  pour  des  publications  ultérieures  Tanatomie 
pathologique  des  autres  dysenteries. 

La  dysenterie  bacillaire  se  présente,  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique,  suivant  un  type  bien  défini  et  uni- 
voque.  Des  altérations  d'un  autre  ordre  peuvent  cependant 
se  greffer  sur  ces  lésions  fondamentales  :  ce  sont  celles  de 
la  gangrène  humide;  leur  prédominance,  en  certains  cas, 
a  motivé  la  distinction,  établie  par  de  nombreux  auteurs, 
entre  une  forme  ulcérative  et  une  forme  gangreneuse  de 
la  dysenterie.  Cette  division  ne  semble  pas  devoir  être 
conservée.  Les  lésions  de  la  dysenterie  bacillaire  sont  con- 
stantes, spécifiques,  elles  lui  appartiennent  en  propre.  La 
gangrène  humide,  qui  s'y  ajoute  parfois,  est  d'ordre  banal; 
elle  évolue  sur  les  premières,  précipite  la  destruction  de 

1.  JiJnoBNS.  Verôffentlichungen  ans  dem  Gehiet  desmilitdr  Sanilâtswêêenê, 
Hen  20.  Berlin.  1902. 

2.  Strong  et  Musgravb.  Report  of  the  Surgeon-general  ofihe  Army;  Washing- 
ton, 1900. 

3.  Ces  pièces  proviennent  d'autopsies  pratiquées  à  Paris,  dans  les  hôpitaux 
militaires  ou  civils,  à  Saigon,  à  Marseille,  etc.,  d'où  elles  m'ont  été  obligeam- 
ment envoyées  par  MM.  les  D"  Billet,  médecin-major  de  1"  classe,  et  Séguin, 
médecin-major  de  2*  classe,  t,  qui  j'adresse  mes  bien  vifs  remerciements. 
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Torgane  par  des  ulcères  de  type  particulier,  mais  n*inter- 
vient  qu  a  titre  de  complication. 

On  étudiera  donc  d'abord ,  dans  ce  mémoire,  les  altéra- 
tions qui  sont  du  domaine  exclusif  de  la  dysenterie  bacil- 
laire aiguë  ou  chronique.  Les  lésions  gangreneuses  qui 
peuvent  se  greffer  sur  ces  deux  formes  seront  envisagées 
en  dernier  lieu. 

LÉSIONS   PROPRES   A    LA   DYSENTERIE   BACILLAIRE 

Les  altérations  de  la  dysenterie  bacillaire  portent  exclu- 
sivement ou  presque  uniquement  sur  le  gros  intestin. 
Celles  qui  atteignent  les  autres  viscères  peuvent  être  consi- 
dérées comme  secondaires;  les  unes  cependant  (intestin 
grêle,  estomac)  sont  de  nature  dysentérique  ;  les  autres  sont 
d'ordre  banal  et  peuvent  être  rattachées  au  processus  dysen- 
térique comme  à  tout  autre  processus  toxi-infectieux  ;  ces 
dernières  ne  seront  rappelées  que  pour  mémoire. 

En  ce  qui  concerne  le  gros  intestin,  une  distinction  devra 
être  établie  entre  la  forme  aiguë  et  la  forme  chronique. 

ALT]^:RAT10NS   du    gros    intestin    dans    LA    FORME    AIGUË 

On  étudiera  tout  d'abord  son  aspect  macroscopique,  tel 
qu'on  l'observe  à  Tautopsie,  puis  les  lésions  histologiques. 

Aspect  macroscopique.  —  A  l'ouverture  de  l'abdomen,  on 
peut  déjà  observer  des  modifications  pathologiques  du  gros 
intestin;  le  calibre  de  ce  dernier  est  irrégulier,  dilaté  par 
endroits,  rétréci  en  d'autres.  En  certaines  régions,  des  pla- 
ques rosées  ou  rouge  vif,  ou  ardoisées,  se  montrent  à  sa  face 
externe;  le  péritoine  pariétal  est  très  vascularisé. 

A  l'ouverture  de  l'organe,  on  constate  ce  qui  suit  : 

Les  lésions  peuvent  occuper  toute  son  étendue,  depuis  la 
valvule  iléo-cœcale  jusqu'aux  dernières  portions  du  rectum  ; 
elles  augmentent  habituellement  d'intensité  du  caecum  jus- 
qu'à l'anus;  d'autres  fois,  elles  n'atteignent  que  des  portions 
limitées  de  Torgane.  Le  rectum  est  habituellement  le  seg- 
ment le  plus  souvent  atteint. 
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La  première  altération  en  date  consiste  dans  un  état 
phlegoiasique  plus  ou  moins  accentué  de  toute  la  paroi 
intestinale.  L'intestin  est  œdémateux,  congestionné,  épaissi  ; 
il  acquiert  parfois  plus  d'un  centimètre  d'épaisseur.  Son 
contenu  est  muqueuxou  mucoso-sanglant.  La  surface  interne 
est  boursouflée,  hyperémiée  ;  elle  est  le  siège  de  plaques  de 
teinte  rouge  sombre  sur  lesquelles  se  détache  un  pointillé 
hémorrhagique  abondant.  Habituellement  disséminées,  ces 
plaques  peuvent  devenir  eoniluentes  pour  n'offrir  à  la  vue 
qu'un  large  placard  présentant  les  mêmes  caractères.  La 
coupe  montre  que  la  sous-muqueuse  est  injectée;  le  péri- 
toine est  sain,  ou  présente  une  hypérémie  très  légère. 

A  un  degré  plus  avancé,  le  processus  phlegmasique  pré- 
cédent s'accuse  et  s'étend.  La  surface  interne  devient  extrê- 
mement rouge;  des  follicules  clos  hypertrophiés  soulèvent 
la  muqueuse,  et  figurent  comme  des  furoncles.  La  boursou- 
flure, la  tuméfaction  augmentent;  de  véritables  bosselures 
se  produisent.  En  même  temps,  une  sorte  d'enduit  jaune 
grisâtre,  s'étendant  à  la  surface,  prend  naissance  (PL  IX, 
fig.l).  Il  s'agit  de  plaques  écailleuses  qui  s'effritent  facile- 
ment au  moindre  contact  ;  elles  réprésentent  ce  que  Virchow 
et  toute  l'école  allemande  avaient  pris  autrefois,  mais  à  tort, 
pour  un  exsudât  diphtéritique. 

Bientôt  au  niveau  de  ces  plaques  blanchâtres,  des  pertes 
de  substance  se  forment,  ce  sont  des  ulcérations  h  leur  début. 
Le  fond  de  ces  érosions  est  constitué  par  la  couche  sous- 
jacente  colorée  en  rouge  vif;  il  se  recouvre  dans  la  suite  du 
même  enduit  grisâtre. 

Si  le  malade  n'est  pas  emporté  par  de  telles  lésions, 
l'acuité  du  processus  phlegmasique  s'amende,  mais  les  alté- 
rations poursuivent  cependant  leur  marche  progressive. 
L'œdème  de  la  paroi  diminue,  la  coloration  devient  rosée. 
Los  ulcérations  augmentent  d'étendue,  mais  elles  restent 
assez  superficielles.  Ce  sont  des  ulcérations  à  fond  piat, 
recouvert  d'un  enduit  sanieux,  grisâtre,  ou  bien  restant  à  vif, 
parsemé  d'un  piqueté  hémorrhagique  ;  le  bord  ne  surplombe 
pas;  il  Ti  est  jamais  décollé.  Leur  abondance  varie  suivant 
les  cas.  Elles  peuvent  rester  petites  et  être  disséminées,  don- 
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nant  à  Tintestin  Taspect  d'une  écumoire;  ou  bien  elles  sont 
plus  larges,  coniluentes,  à  tel  point  qu'elles  se  fusionnent 
avec  les  voisines  pour  former  de  larges  pertes  de  substance 
à  bords  festonnés  ;  elles  donnent  ainsi  à  la  surface  intesti- 
nale l'image  d'un  jeu  de  patience,  ou  la  font  ressembler 
encore  à  un  corps  mangé  aux  vers  ;  on  l'a  comparée  à  du 
bois  vermoulu.  Dans  l'intervalle  des  ulcérations,  la  surface 
intestinale  est  tuméfiée,  congestionnée,  ou  bien  recouverte 
de  fausses  membranes  écailleuses.  Celles-ci  se  continuent 
Jusque  dans  les  sillons  qui  séparent  les  bosselures  (PI.  IX, 
fig.  2). 

Enfin,  si  les  lésions  progressent  encore,  les  ulcérations 
gagnent  en  surface,  formant  de  vastes  ulcères  confluents 
rappelant  les  ulcères  serpigineux  ;  elles  peuvent  se  creuser, 
mais  le  fait  est  rare.  En  ce  cas,  la  paroi  intestinale  n'est  plus 
constituée  que  par  une  mince  membrane  prête  à  se  rompre 
pour  opérer  une  perforation  avec  toutes  ses  conséquences. 
La  perforation  peut  être  unique  ;  plusieurs  peuvent  s'eflec- 
tuer  en  môme  temps  ou  consécutivement.  Elles  ne  semblent 
pas  présenter  de  siège  de  prédilection  ;  elles  sont  plus  fré- 
quentes cependant  du  côté  du  rectum,  là  d'ailleurs  où  les 
lésions  sont  habituellement  les  plus  accentuées.  Le  calibre 
de  ces  perforations,  généralement  restreint,  peut  être  con- 
sidérable. Masselot  et  Follet^  signalent  dans  une  de  leurs 
autopsies  «  que  la  moitié  antérieure  gauche  du  côlon  trans- 
verse est  totalement  détruite.  Cette  ulcération  oblongue, 
interrompue  par  des  brides  très  fragiles,  restes  d'intestins,  est 
fermée  par  le  jéjunum  adhérent.  »  De  pareilles  pertes  de 
substance  sont  exceptionnelles. 

Étude  histologique.  —  Les  lésions  microscopiques  du 
gros  intestin  seront  étudiées  d'après  leur  ordre  chronolo- 
gique. On  peut  les  rapporter  à  plusieurs  stades  : 

1**  Stade  à! inflammation  catari^hale, 

2^  Stade  préulcératif. 

3**  Stade  ulcératif. 

1.  Masselot  et  Follet.  Arch,  de  médecine,  1833.  4'  Série.  Tome  I. 
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A.  —  Siade  d'inflammation  catarrhale. 

Le  premier  degré  des  altérations  de  la  dysenterie  bacil- 
laire se  traduit  par  une  simple  inflammation  catarrhale  ;  il 
n'existe  encore  ni  fausses  membranes,  ni  ulcérations. 

Lésions  de  la  muqueuse,  —  La  muqueuse  est  altérée  d'une 
façon  uniforme  sur  toute  l'étendue  de  la  région  hypérémiée. 
Les  lésions  portent  sur  les  glandes  et  le  tissu  interstitiel. 

L'agencement  réciproque  des  glandes  de  Liberkuhn,  si 
régulier  à  l'état  normal,  se  modifie  complètement.  Elles 
perdent  leur  parallélisme,  deviennent  tortueuses,  repliées 
parfois  sur  elles-mêmes,  étranglées  en  certains  points,  dila- 
tées en  d'autres.  Les  cellules  épithéliales  qui  en  garnissent 
le  fond  sont  en  prolifération  active  et  se  rangent  sur  plu- 
sieurs assises  ;  les  noyaux  sont  multiples.  Dans  le  canal 
glandulaire^  la  plupart  des  éléments  caliciformes  sont  en 
état  d'hypersécrétion  muqueuse  ;  son  calibre  est  obturé  par 
une  infinité  de  boules  de  mucus. 

Le  tissu  interstitiel  est  élargi  et  envahi  par  un  grand 
nombre  de  cellules  migratrices  qui  comblent  ses  milles. 
Elles  sont  tout  particulièrement  abondantes  dans  les  parties 
profondes  de  la  muqueuse,  surtout  dans  les  régions  qui 
a  voisinent  un  follicule  clos  (fig.  1).  Les  fibrilles  conjonc- 
tives de  ce  tissu  sont  distendues  par  du  liquide  d'œdème 
épanché.  Les  lymphatiques  sont  gorgés  de  leucocytes.  Le 
système  vasculaire  est  particulièrement  développé;  les  capil- 
laires y  forment  des  boyaux  énormes,  gorgés  de  globules 
rouges;  ce  sont  eux  qui  contribuent  par  leur  expansion  en 
tous  sens  au  bouleversement  architectural  du  système  glan- 
dulaire. 

Enfin  la  surface  de  cette  muqueuse  est  dépourvue  d'épi- 
thélium  ;  sa  desquamation  est  totale;  peut-être  nes'agil-il  là 
que  d'une  lésion  cadavérique. 

La  muscti/aris  mucosas  présente  peu  d'altérations,  elle 
est  seulement  infiltrée  par  les  éléments  leucocytaires  migra- 
teurs. 

Lésions  de  la  sous-muqueuse.  —  La  sous-muqueuse  est 
fortement  élargie;  elle  est  envahie  par  un  liquide  d'œdème 
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qui  distend  les  mailles  de  son  tissu;  dans  toute  son  épaisseur 
sont  dissi^minécs 

des  cellules  con-  ,_,  J''\\t 

jonclives  globuleu- 
ses, ainsi  que  des 
cellules  migratri- 
ces groupées  sou- 
vent en  amas  abon- 
dants; lacongestion 
vasculaire  est  in- 
tense; elle  occupe 
parliculièremeot  la 
zone  de  Dolling^r. 
Les  follicules  clos 
sont  hypertrophiés 
et  en  état  d'hyper- 
fonctionaernent. 
Tels  sont  les  ca- 
ractères dominants 
présentés  par  cette 
tunique;  ils  seront 
analysés  avec  plus 
de  détails  dans  l'é- 
tude du  stade  sui- 
vant; on  les  y  re- 
trouvera avec  leur 
intensité  maxima. 
Lésions  des  lu- 
niques  musculaij'es 
et  péritonéale.  — 
L'intégrité  relative 
de  ces  couches  con- 
traste avec  les  alté- 
rations précéden- 
tes; on  note 
seulement  un  léger 
degré  d'infiltration  leucocytaire 
l'accompagne. 


1^ 

¥ïf[.  I.  —  Stadi;  J'inOannnalion   catarrbale.   — 

HypersécrËtionglandnIaire.  — Tissu  interstitiel 
infiltré  de  nombreuses  cellules  migratrices. 


une  légère  congestion 
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En  résumé,  raltération  qui  caractérise  ce  stade  consiste 
dans  un  état  inflammatoire  aigu,  atteignant  toutes  les 
tuniques  intestinales,  mais  plus  particulièrement  la 
muqueuse. 

B.  —  Stade  préulcératif, 

A  cette  nouvelle  phase,  les  réactions  inflammatoires 
persistent,  elles  s'exagèrent  même  au  niveau  de  la  sous- 
muqueuse  ;  mais  la  muqueuse  devient  alors  le  siège  de 
phénomènes  nécrobiotiques  que  l'examen  macroscopique  a 
révélé  sous  l'aspect  pseudo-membraneux,  pseudo-diphté- 
rique d'après  Virchow  et  son  école  *.  Ils  correspondent  à  ce 
que  Kelsch  et  Kiener  ont  dénommé  «  eschare  sèche  »  par 
opposition  aux  lésions  de  gangrène  humide  qui  parfois  se 
surajoutent. 

Lésions  de  la  muqueuse,  —  Les  altérations  de  la  mu- 
queuse peuvent  présenter  plusieurs  degrés  : 

A  leur  degré  le  plus  minime,  la  structure  générale  de  la 
muqueuse  est  reconnaissable,  mais  ses  divers  éléments  ont 
subi  des  atteintes  déjà  sévères  : 

Les  cellules  glandulaires  ont  perdu  leur  aspect  cylin- 
drique, elles  s'aplatissent,  deviennent  cubiques,  souvent 
même  plus  laides  que  hautes;  certaines  sont  polygonales, 
irrégulières;  leur  protoplasma  est  sombre,  granuleux;  le 
noyau,  après  une  période  d'hyperactivité,  se  résout  en  pous- 
sière chromatique.  Le  ciment  intercellullaire  se  dissout,  et 
un  grand  nombre  de  ces  cellules  dissociées  tombe  dans  la 
lumière  de  la  glande;  on  les  retrouve  alors  sous  l'aspect 
d'amas  informes  parsemés  de  débris  nucléaires. 

Le  tissu  conjonctif  participe  à  ce  processus  nécrotique 
général;  les  cellules  migratrices  si  nombreuses  qui  infil- 
trcnt  ses  mailles  sont,  elles  aussi,  frappées  de  mort^  petit  à 
petit  ou  en  masse;  elles  sont  comprises  dans  un  réseau  de 
fibrilles  hy percolorées ;  ces  phénomènes  figurent  en  réalité 
la  nécrose  de  coagulation  telle  que  Weigert  l'avait  décrite. 

1.  Sthonq  et  MusoRAVE  ont  voulu  faire  de  cette  phase  une  forme  spéciale 
de  dysenterie^  la  forme  pseudo-diphtéri tique  ;  les  phénomènes  nécrotiques 
observés  ne  semblent  se  rapporter  qu'&  un  stade  du  processus  dysentérique. 
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Celle-ci  n'épargne  pas  les  vaisseaux  dont  la  paroi  devient 
iritreuse,  friable,  et  se  rompt  facilement  pour  entraîner  des 
hémorrhagies  interstitielles. 

Ces  déscurdfes  atteignent  leur  plus  haute  expression  à  la 
région  la  plus  superficielle  de  la  muqueuse,  où  la  mortifi- 
cation est  plus  complète;  des  glandes  il  ne  reste  plus  que  le 
squelette;  elles  sont  séparées  par  un  tissu  amorphe,  lâche, 
formant  un  réticuium  délicat  dont  les  mailles  ne  contien- 
nent plus  que  des  masses  diffuses,  incolores,  sans  noyau 
(Planche  XI,  fig.  2). 

En  d'autres  points,  parfois  voisins  des  précédents,  les 
lésions  se  montrent  à  un  degré  plus  élevé.  La  s^urface  de  la 
muqueuse,  réduite  à  l'état  de  dentelle,  est  abrasé^.  Au-des- 
sous, dans  une  région  qui  devient  la  plus  superficielle,  les 
leucocytes,  polynucléaires  pour  la  plupart,  affluent  en  quan- 
tité énorme  (Planche  XI,  fig.  1),  mais  ils  ne  tardent  pas  à 
subir  la  mortification  générale;  ils  constituent  ainsi  une 
véritable  nappe  pyoïde  qui  envahit  le  tissu  interstitiel,  et 
les  cavités  glandulaires  elles-mêmes,  où  ces  leucocytes  dé- 
générés sont  mêlés  à  des  cellules  épithéliates  nécrosées.  Dès 
lors,  les  glandes,  en  partie  détruites,  sont  de  moins  en  moins 
distinctes;  elles  se  confondent  avec  tout  ce  tissu  infiltré, 
devenu  un  magma  informe  en  voie  de  nécrobiose  progres- 
sive. 

Celle-ci  se  poursuit.  La  barrière  leucocytaire,  d'aspect 
pyoïde,  commence  à  se  désagréger  à  partir  de  la  surface;  les 
noyaux  déjà  altérés  se  résolvent  en  granulations  fines,  pour 
disparaître  complètement.  Ce  dernier  degré  de  la  nécrobiose 
empiète  vers  la  profondeur,  et  Ton  assiste  ainsi  à  un  véri- 
table dépouillement  de  la  muqueuse  (Planche  Xll).  Celle-ci 
n*est  bientôt  plus  représentée  que  par  un  tissu  amorphe  h 
peine  teinté,  effiloché  à  sa  surface,  sillonné  par  un  réseau 
fibrineux  très  ténu;  on  y  reconnaît  vaguement  le  squelette 
ancien  des  glandes  qui  se  sont  vidées  de  leur  contenu.  Des 
vaisseaux  peuvent  encore  se  voir,  mais  leur  paroi  a  subi 
l'atteinte  générale.  En  un  mot,  la  nécrose  est  totale. 

Lésions  de  la  sous-muqueuse,  —  La  sous-muqueuse  pré- 
sente un  épaississement  considérable  (fig.  2),  dû  à  l'œdèmo 
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qui  infiltre  son  tissu;  elle  est  très  congestionnée.  Ces  altéra- 
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lions  s'observent  à  des  degrés  divers  suivant  qu'on  les  exa- 
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mine  dans  la  muqueuse  proprement  dite  ou  au  niveau  de  la 
zone  vasculaire  de  Dôliinger. 

Dans  cette  dernière,  c'est  la  congestion  inflammatoire 
qui  domine;  elle  est  colossale.  Les  vaisseaux  sont  abon- 
dants et  dilatés  à  Texcôs,  à  tel  point  que  cette  zone  paraît 
parfois  envahie  par  un  vaste  angiome.  Les  parois  vascu- 
laires  sont  infiltrées  de  nombreuses  cellules  ;  Tendothélium 
est  gonflé,  il  desquame  en  partie  et  tombe  dans  la  lumière. 
Celle-ci  est  parfois  comblée  par  un  thrombus.  La  thrombose 
est  loin  d'être  constante,  et  dans  les  points  les  plus  nécro- 
sés, elle  peut  être  absente.  Ce  fait,  à  lui  seul,  tend  à  faire 
repousser  Topinion  d'après  laquelle  la  thrombose  vasculaire 
serait  la  cause  des  altérations  nécrotiques,  puis  ulcératives 
de  la  muqueuse  (Kelsch  et  Kiener). 

Tous  ces  vaisseaux  sont  entourés  d'un  épais  manchon 
de  leucocytes  tassés  les  uns  contre  les  autres  ;  des  fusées  leu- 
cocytaires en  partent,  comprises  entre  les  mailles  du  tissu 
conjonctif  ambiant  (planche  X).  Leur  abondance  peut  être 
telle  qu'il  se  forme  des  nappes  denses  de  globules  blancs 
figurant  une  véritable  infiltration  purulente,  et  se  confon- 
dant parfois  avec  celle  des  couches  profondes  de  la  mu- 
queuse. Dès  lors,  il  n'existe  plus  aucune  démarcation  entre 
les  deux  tuniques,  la  muqueuse  et  la  celluleuse  semblent  se 
fondre  en  une  seule  et  unique  membrane  uniformément 
envahie  par  ces  phénomènes  inflammatoires  aigus,  émaillée 
souvent  d'hémorrhagies  (planche  XII),  très  étendues. 

Les  follicules  clos  peuvent  être  compris  dans  cette  masse 
où  ils  sont  méconnaissables.  S'ils  en  sont  isolés,  on  les  voit 
notoirement  hypertrophiés;  de  nombreux  capillaires  très 
dilatés  les  irriguent;  les  leucocytes  sont  extrêmement  abon- 
dants. Vers  la  région  centrale,  le  follicule  est  souvent  envahi 
par  un  ou  plusieurs  foyers  de  nécrose  (iig.  2). 

La  sous-muqueuse  proprement  dite  subit  des  phéno- 
mènes semblables,  mais  suivant  un  mode  un  peu  difl'érent. 
Dans  la  zone  de  Dôliinger,  la  congestion  inflammatoire  était 
dominante,  et  l'œdème  relativement  peu  intense.  Dans  la 
sous-muqueuse,  la  dilatation  vasculaire,  l'infiltration  diapé- 
détique  sont  infiniment  moins  marquées,  mais  l'épanché- 
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ment  œdémateux  est  considérable.  Les  trousseaux  du  tissu 
conjonctif  sont  mal  limités,  ses  mailles  sont  distendues  pat- 
le  liquide  séro-œdémateux  et  envahies  par  un  réticulum 
lîbrineux  très  tîn  (fîg.  3)  qui  s'étend  k  de  grandes  distances. 
Les  lymphatiques  méritent  une  mention  spéciale.  Dans 
la  zone  de  Dollinger  ils  disparaissent  dans  la  gangue  inflam- 
matoire ;  dans  la  sous-muqueuse,  ce  sont  de  longs  et  larges 


Vig,  3.  —  Sou  S- muqueuse  très  œdëmatiËe,  —  Réliculum  fibrineun  aboDdanh. 

{Ohj.  8.  Oo.  3.) 

boyaux,  de  calibre  iirégulier,  bordés  par  des  cellules  endo- 
théliales  gonflées,  tuméfiées  qui  souvent  tombent  dans  la 
lumière  du  canal,  ainsi  desquamées,  elles  se  présentent 
sous  forme  de  larges  éléments,  ronds  ou  polygonaux,  k  proto- 
plasma volumineux  et  granuleux,  se  teintant  fortement  par 
les  réactifs  habituels;  le  noyau  est  unique  ou  multiple.  A 
côté  de  ces  cellules  autrefois  signalées  par  Kelsch  et  Kiener, 
les  leucocytes  sont  nombreux,  parfois  emprisonnés  dans 
un  vaste  thrombus  blanc,  fibrineux  (fîg.  4). 

Couches  musculaires  et  péritoine.  —  A  part  l'inflamma- 
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tion  dont  elles  sont  le  siège,  ces  tuniques  ne  présentent  rien 
de  saillant  à  signaler;  elles  participent  au  processus  de  voi- 
sinage, et  présentent  elles  aussi  de  la  congestion,  un  léger 


Fig.  4.  —  l.ymphaUque  dilaté  comblé  par  un  tlirombiis  blnnc  et  des  cellules 
endothëliales  desquamées  et  des  leucocjles. 

{<*j.  8.  Oc.  î.) 

œdème,  et  une  infiltration  cellulaire  habituellement  discrète. 
Le  péritoine  cependant  peut  être  le  siège  d'une  réaction  assez 
accusée. 

C.  —  Stade  ulcératif. 

Dans  la  phase  précédente,  le  tissu  amorphe  nécrosé  qui 
représente  la  muqueuse  est  extrêmement  friable  ;  il  se  fen- 
dille, des  fragments  se  détachent,  ou  bien  c'est  un  véritable 
lambeau  qui  s'élimine  en  bloc;  une  perte  de  substance  se 
forme  donc,  l'ulcération  est  constituée  (Planche  X). 

Malgré  des  différences  dans  le  degré  d'acuité  de  la  dysen- 
terie, les  caractères  primordiaux  de  cette  ulcération  restent 
identiques  dans  tous  les  cas,  ù  quelques  variantes  près. 

La  perle  de  substance  est  large  et  superficielle;  elle  est 
limitée  par  des  bords  et  un  fond,  qui  montrent  les  particu- 
larités suivantes  : 

Les  bords  sont  taillés  obliquement.  Ils  sont  constitués 
par  la  muqueuse  qui,  de  chaque  côté,  présente  des  phéno- 
mènes de  nécrose.  Comme  dans  le  stade  précédent,  elle  est 
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en  continuité  directe  avec  la  sous-muqueuse;  auti*ement  dit, 
les  bords  ne  sont  jamais  décollés  ils  ne  surplombent  pas 
(Planche  X  et  fig.  5). 

Notons  expressément  ce  fait,  qu'entre  deux  ulcérations, 
cette  muqueuse  est  toujours  altérée. 

Le  fond  est  superficiel  et  plat  ;  dès  le  début  de  l'ulcéra- 
tion, il  est  nettement  à  ciel  ouvert.  Dans  les  formes  récentes, 
il  est  constitué  par  les  parties  profondes  de  la  muqueuse, 
ou  plus  fréquemment  par  les  couches  superficielles  de  la 
celluleuse,  qu'on  retrouve  avec  les  mêmes  caractères  d'in- 
filtration qu'au  stade  précédent.  A  la  surface  cependant,  le 
tissu  inflammatoire  a  subi  l'action  nécrosante  de  l'agent 
pathogène;  on  a  sous  les  yeux  un  feutrage  serré  de  cellules 
pyoïdes  comprises  dans  les  mailles  d'un  fin  réticulum.  De 
ce  tissu  nécrosé  se  détachent  de  temps  à  autre  des  fragments; 
ceux-ci,  en  s'éliminant,  contribuent  à  étendre  les  progrès  du 
processus  ulcéreux. 

Le  système  vasculaire  y  est  extrêmement  développé;  de 
gros  vaisseaux  à  paroi  vitreuse  font  saillie  à  la  surface,  en 
se  rompant,  ils  donnent  lieu  à  des  hémorrhagies  profuses 
qui  s'étalent  en  nappe  dans  le  tissu  environnant,  ou  se  font 
jour  dans  la  lumière  du  gros  intestin. 

Quand  l'ulcère  progresse,  il  s'étend  habituellement  en 
largeur,  par  suite  de  la  désintégration  graduelle  de  ses 
bords  nécrosés.  Deux  ou  plusieurs  ulcérations  voisines 
peuvent  ainsi  se  fusionner  en  une  seule  ;  il  n'est  pas  rare 
en  ce  cas  de  voir  sur  le  fond,  toujours  superficiel,  s'élever 
quelques  débris  d'une  muqueuse  mortifiée,  pâle,  incolore, 
où  seul  le  squelette  glandulaire  est  encore  reconnaissable. 
Ces  formations  correspondent  aux  lambeaux  flottants  que 
Timmersion  dans  l'eau  fait  voir  à  l'examen  macroscopique 
au  milieu  d'une  vaste  ulcération  serpigineuse. 

En  d'autres  cas,  infiniment  plus  rares,  l'extension  de 
l'ulcère  s'effectue  simultanément  en  profondeur }  il  s'agit  de 
formes  prolongées  où  l'évolution  a  été  assez  lente,  où  la 
mort  n'est  survenue  qu'au  bout  de  4  à  6  semaines.  La 
perle  de  substance  envahit  successivement  la  sous-mu- 
queuse (fig.  S),  les  couches  musculaires,  voire  même  le 
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péritoine  qui  se  rompt  pour  donner  lieu  à  une  perforation. 
La  figure  6  est  bien  démonstrative  à  cet  égard  ;  le  processus 
destructif  a  atteint  les  deux  tuniques  musculaires,  dont  la 
circulaire  n'existe  plus  ;  la  longitudinale  est  fortement 
entamée.  Les  bords  et  le  fond  de  cet  ulcère  sont  altérés  à 
Textrème  ;  le  tissu  musculaire  présente  la  morphologie  et 
les  réactions  de  la  nécrose  :  ses  fibres  sont  vitreuses,  ré- 
fringentes, dépourvues  de  noyaux  et  réduites  à  la  surface  h 
l'état  d'effilochures  friables  qui  s'éliminent  ;  le  tissu  conjonc- 
tivo-vasculaire  a  subi  les  mêmes  atteintes  ;  il  en  est  de  même 
du  péritoine  qui  a  perdu  toute  structure  et  est  devenu 
presque  complètement  amorphe. 

On  peut  donc  résumer  de  la  façon  suivante  les  caractères 
de  l'ulcération  dysentérique  bacillaire  : 

L'ulcération  est  superficie/le;  elle  n'atteint  que  la  mu- 
queuse ou  les  portions  les  plus  superficielles  de  la  celluleuse  ; 
le  fond  est  plat;  les  bords  ne  sont  jamais  décollés ^  ne  sur- 
plombent pas  ;  l'intervalle  compris  entre  deux  ulcères  est 
constitué  par  de  la  muqueuse  nécrosée  ou  en  voie  de 
nécrose. 


ALTÉRATIONS   DU    GROS    INTESTIN    DANS    LA    FORME   CHRONIQrE 

La  dysenterie  bacillaire  chronique  est  rare;  l'anatomie 
pathologique  en  est  encore  inconnue.  Deux  autopsies  m'ont 
fourni  l'occasion  d'en  faire  l'étude. 

Les  altérations  macroscopiques  peuvent  être  décrites 
comme  il  suit  : 

Observé  dès  l'ouverture  de  l'abdomen,  le  gros  intestin 
parait  normal  ;  au  niveau  des  points  oti  siègent  les  altéra- 
tions de  la  muqueuse,  sa  paroi  est  épaissie. 

Les  régions  lésées  sont  de  minime  étendue.  A  leur  Ai  veau 
la  muqueuse  présente  une  coloration  générale  gris  verdâtre 
sur  laquelle  se  dissémine  un  fin  pointillé  hémorrhagique; 
elle  est  boursouflée^  tuméfiée.  Elle  est  le  siège  d'un  petit 
nombre  d'ulcérations  peu  confluentes,  peu  étendues,  super- 
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iicielles  ;  leurs  bords  ne  sont  pas  décollés;  le  fond  est  plat, 
recouvert  ou  non  d'un  exsudât  diphtéroïde. 

La  sous-muqueuse  est  notablement  épaissie  et  résistante 
à  la  coupe.  Dans  un  cas,  on  constatait  un  rétrécissement 
assez  accusé  du  calibre  de  l'organe. 

Au  point  de  vue  histologiquCy  la  muqueuse  et  la  sous- 
muqueuse  montrent  quelques  particularités  : 

Lésions  de  la  muqueuse.  —  Sur  toute  la  région  atteinte, 
la  muqueuse  est  altérée. 

Entre  les  althations.  —  A  part  quelques  points  où  la 
muqueuse  a  subi  un  léger  degré  d'atrophie,  elle  a  conservé 
en  général  son  épaisseur  normale.  Le^  glandes  de  Lieber- 
kuhn  sont  extrêmement  dilatées;  quelques-unes  sont  deve- 
nues kystiques  par  suite  de  l'obturation  du  canal  excréteur. 
Un  certain  nombre  d'éléments  cellulaires  sont  en  état  d'hy- 
persécrétion muqueuse  ;  les  autres  ont  subi  des  phénomènes 
régressifs  et  nécrotiques;  beaucoup  d'entre  eux  se  sont 
détachés  de  la  membrane  basale  pour  tomber  dans  la 
cavité. 

Le  tissu  interstitiel  est  très  développé;  il  est  formé  d'une 
trame  conjonctive  dense,  envahie  par  une  assez  grande 
abondance  de  leucocytes  et  de  cellules  jeunes,  allongées, 
fusiformes.  Au  milieu  de  ce  tissu  en  voie  d'organisation  ou 
complètement  organisé,  la  coupe  montre  des  capillaires  très 
nombreux,  ù  paroi  mince,  revêtue  d'un  endothélium.  Il 
s'agit  en  un  mot  de  véritables  bourgeons  chaj^us  [Rg,  7).  Ils 
semblent  s'épanouir  particulièrement  à  la  surface  de  la  mu- 
queuse où  ils  acquièrent  leur  plus  grand  degré  de  dévelop- 
pement. 

Aux  conBns  des  ulcérations,  les  glandes  sont  mécon- 
naissables; à  peine  distingue-t-on  la  membrane  basale; 
leur  cavité  est  combine  par  une  infinité  de  cellules  épithé- 
liale  desquamées  et  dégénérées.  D'autres  sont  complètement 
vides  de  leur  contenu.  Le  tissu  interstitiel,  les  bourgeons 
charnus  néoformés  subissent  une  nécrose  progressive  qui 
atteint  petit  à  petit  leurs  divers  éléments.  On  a  dès  lors  sous 
les  yeux  un  tissu  friable  qui  se  fragmente  et  amène  ainsi 
l'ulcéralion. 
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Au  niveau  des  ulcérations.  —  La  perte  de  substance  pro- 
duite par  la  chute  des  parties  nécrosées  de  la  muqueuse 
reste  en  général  superficielle.  Ici  encore,  les  bords  ne  sont 
pas  décollés,  le  fond  est  plat  et  constitué  la  plupart  du 
temps  par  les  parties  profondes  de  la  mucpseuse.  Sur  la 
muscularis  mucossBy  habituellement  conservée,  repose  un 
tissu  de  nécrose,  sans  structure  appréciable;  on  y  perçoit 
des  débris  informes  d'épilhélium  glandulaire  en  voie  de 
désintégration. 

Parfois  ces  ulcérations  gagnent  un  peu  en  profondeur, 
détruisent  la  muscularis  mucosse^  mais  sans  dépasser  beau- 
coup les  limites  les  plus  superficielles  de  la  celluleuse. 

Lésions  de  la  sous-muqueuse.  —  Le  caractère  dominant 
des  lésions  de  la  sous-muqueuse  est  le  développement  con- 
sidérable du  tissu  conjonctif.  Les  fibres  de  ce  tissu  sont 
volumineuses,  serrées  les  unes  contre  les  autres,  formant 
des  trousseaux  fibreux  plus  ou  moins  denses;  ces  derniers 
sont  parfois  tels  que  des  rétrécissements  du  gros  intestin 
peuvent  survenir. 

Les  réactions  inflammatoires  sont  à  peine  accusées;  pas 
d'œdème;  la  congestion  est  peu  marquée,  Tiafiltration  leu- 
cocytaire ne  se  montre  que  par  places,  sous  forme  de  fusées 
interfibrillaires  peu  denses. 

Au  niveau  des  tuniques,  musculaire  et  péritonéale, 
rien  qui  soit  digne  d'être  mentionne,  à  part  Tépaissis- 
sement  habituel  du  péritoine  et  son  adhérence  au  grand 
épiploon. 

Les  lymphatiques  sont  assez  développés,  mais  sans  réac- 
tion notable.  I^es  follicules  clos  sont  légèrement  hypertro- 
phiés et  vascularisés. 

Ces  altérations  sont,  en  résumé,  analogues  à  celles  de  la 
dysenterie  bacillaire  aigu&;  les  ulcérations  présentent  histo- 
logiquement  des  caractères  identiques.  Seul  laspect  de  la 
sous-muqueuse  et  de  la  muqueuse  dans  Tinlervalle  des 
pertes  de  substance  est  difi'érent.  L'action  de  Tugent  patho- 
gène n'a  pas  été  sidérante  comme  dans  les  formes  aiguës  ; 
elle  a  été  lente,  laissant  aux  tissus  le  temps  de  se  défendre 
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par  la   formation   de   boui^eons  charnus  et  du   tissu  de 
sclérose. 

Quelle  que  soit  donc  la  forme  de  dysenterie  bacillaire, 
aiguë  ou  chronique,  l'ulcère  qui  la  caractérise  se  montre 
toujours  sous  le  même  aspect  anatomique  :  il  présente  un 
type  particulier  qui  contribue  à  bien  l'individualiser. 

LE   BACILLE   DYSENTÉRIQUE   DANS    LE   GROS    INTESTIN 

En  dehors  de  ces  particularités  histologiques,  une  autre 
appartient  en  propre  à  la  dysenterie  bacillaire  aiguë  ou 
chronique  ;  c'est  l'existence,  au  niveau  des  altérations  pré- 
cédentes, du  bacille  dysentérique. 

A  \d.  phase  initiale^  où  domine  l'inflammation  catarrhale, 
ce  germe  est  assez  difficile  à  déceler;  il  est  perceptible  dans 
la  muqueuse  seule.  Dans  les  phases  suivantes  (stades  pré- 
ulcératif  et  ulcératif)  on  l'y  rencontre  en  abondance. 

Au  niveau  des  régions  nécrosées^  on  le  perçoit  déjà  dans 
les  couches  les  plus  superficielles,  mais  il  est  mêlé  à  des 
bactéries  saprophytes  de  l'intestin. 

Dans  la  profondeur  de  la  muqueuse,  il  existe  à  l'état  de 
pureté;  parfois  disséminé,  il  se  trouve  de  préférence  sous 
forme  de  nids  plus  ou  moins  riches  ;  il  est  parfois  abondant 
dans  les  glandes  en  voie  de  nécrose. 

Quand  Y  ulcération  se  produit,  le  bacille  dysentérique  est 
encore  présent  sur  les  bords  et  dans  le  fond  des  pertes  de 
substance;  les  ensemencements  de  ces  régions  sont,  d'ail- 
leurs, la  plupart  du  temps  positifs;  plus  profondément,  le 
microscope  le  décèle  encore;  il  est  à  l'état  de  culture  pure, 
et  présente  la  même  répartition  que  précédemment  ;  il  ne 
semble  cependant  pas  dépasser  les  limites  des  tissus  né- 
crosés, car  dans  la  sous-muqueuse,  en  dehors  des  régions 
mortifiées,  il  n'est  pas  perceptible. 

ALTÉRATIONS    DE  l'iNTESTIN  GRÊLE 

L'intestin  grêle  est  habituellement  sain  dans  sa  portion 
duodéno-jéjunale.  L'iléon,  par  contre,  est  fréquemment  le 
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siège  d*une  entérite  catarrhale  qui  se  localise  à  ses  dernières 
portions;  elle  peut  s'étendre  à  toute  sa  longueur;  la  mu- 
queuse est  rosée,  arborisée,  présentant  un  piqueté  hémor- 
rhagique  discret  ou  même  abondant  au  niveau  des  replis 
valvulaires.  Des  follicules  clos  hypertrophiés  forment  à  son 
niveau  de  petites  surélevures.  La  paroi  intestinale  est  légère- 
ment épaissie. 

Dans  les  dernières  portions  de  Tiléon,  entre  5  et  30  cen- 
timètres au-dessus  de  la  valvule  iléo-caecale,  des  pertes  de 
substance  peuvent  se  produire.  Ce  sont  des  ulcérations, 
peu  étendues,  superficielles,  ne  semblant  atteindre  que  la 
muqueuse.  Elles  présentent  un  fond  plat,  recouvert  souvent 
d'un  enduit  jaunâtre  et  siègent  toujours  en  dehors  des 
plaques  de  Peyer;  celles-ci  sont  un  peu  tuméfiées,  mais  ne 
montrent  aucune  érosion.  Entre  les  ulcérations,  on  constate 
des  ecchymoses  parfois  recouvertes  d'un  enduit  écailleux. 
Les  follicules  clos  sont  hypertrophiés;  certains  d'entre  eux 
sont  acuminés  ;  leur  centre  est  rougeâtrej  entouré  d'une 
mince  collerette  grisâtre. 

Habituellement  peu  accusé,  ce  processus  ulcéreux  parait 
déjà  comparable  à  celui  qui  occupe  le  gros  intestin  ;  l'histo- 
logie confirme  encore  ces  données  ;  au  premier  degré  de  la 
lésion,  la  muqueuse  est  le  siège  d'une  inflammation  catar- 
rhale subaiguë.  Les  villosités  sont  infiltrées  en  masse  de 
cellules  migratrices  assez  abondantes,  emprisonnées  dans  le 
stroma;  les  glandes  sont  en  état  d'hypersécrétion  muqueuse; 
les  capillaires  sont  dilatés.  La  sous-muqueuse  est  conges- 
tionnée, sans  œdème  véritable  :  elle  est  d'ailleurs  à  peine 
épaissie. 

Les  follicules  clos  sont  hypertrophiés,  mais  sans  grande 
réaction  inflammatoire. 

La  marche  et  les  caractères  des  ulcérations  sont  iden- 
tiques à  celles  du  gros  intestin.  C'est  la  nécrose  qui  primi- 
tivement entre  en  jeu  :  la  muqueuse  se  mortifie  petit  à 
petit;  les  glandes,  le  tissu  interstitiel  sont  envahis  au  même 
titre,  et  cette  tunique  finit  par  être  transformée  en  un 
magma  informe  de  cellules  nécrosées,  disposées  sans 
ordre;  elle  s'efl^rite  et  s'élimine  pour  donner  lieu  alors  à  un 
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ulcère,  dont  les  bords,  le  fond  ne  diffèrent  en  aucune  façon 
de  ceux  qui  ont  été  précédemment  décrits. 

Telles  sont,  rapidement  énumérées  les  altérations  que 
révèle  le  microscope;  l'agent  pathogène,  qu'on  peut  y 
déceler,  en  est  assurément  responsable,  mais  au  niveau 
de  riléon,  il  parait  agir  d'une  façon  infiniment  moins 
sévère  et  brutale  qu'au  niveau  du  caecum,  du  côlon  et  du 
rectum. 

En  dehors  de  ces  altérations  de  nature  purement  dysenté- 
rique, on  relève  parfois  des  atrophies,  des  invaginations  de 
l'intestin  grêle,  comme  on  peut  en  voir  au  cours  du  choléra; 
elles  sont  d'ordre  banal,  et  ne  piéritent  aucune  description 
spéciale. 

ALTÉRATIONS    DE   l'eSTOMAC 

L'estomac  garde  le  plus  ordinairement  son  aspect 
nornial  ;  c'est  à  peine  si  on  peut  déceler  une  légère  injection 
de  la  muqueuse  dans  l'une  ou  l'autre  portion  du  viscère.  En 
certains  cas  cependant,  vers  la  grande  courbure  ou  du  côté 
de  la  région  pylorique,  un  pointillé  hémorrhagique,  voire 
même  des  ecchymoses,  sont  décelables  ;  leurs  dimensions 
sont  celles  d'une  lentille,  mais  elles  peuvent  atteindre  une 
surface  plus  étendue;  enfin,  parfois,  au  niveau  de  ces  zones 
d'infiltration  sanguine,  se  développent  de  petites  plaques  gri- 
sâtres de  nécrose  dont  l'élimination  amène  des  ulcérations; 
ces  ulcères  sont  identiques  à  ceux  du  gros  intestin  et  de 
l'iléon. 

ALTÉRATIONS    DES    TISSL'S    EN    CONNEXION    ANEC    LE    GROS 
INTESTIN    (mésentère,    ÉPIPLOOn) 

Los  tissus  qui  se  trouvent  dans  le  voisinage  direct  du 
gros  intestin  sont  souvent  le  siège  d'altérations  qui  accom- 
pagnent le  processus  dysentérique,  et  lui  sont  intimement 
liées. 

Le  péritoine  ne  reste  pas  indifférent  à  l'inflammation 
colossale  dont  le  gros  intestin  est  le  siège.  On  en  a  vu  les 
réactions  au  cours  de  la  description   qui  précède.  Parfois 
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aussi  une  péritonite  suppurée  mortelle  se  déclare  à  la  suite 
d'uae  perforation  intestinale.  En  ce  cas,  toute  la  cavité  péri- 
tonéale  est  remplie  d'un  pus  fétide,  grisfttre,  accompagné 
ou  non  de  matières  alvines  qui  Tinondent;  la  surface  périto- 
néale  est  rouge,  recouverte  de  fausses  membranes;  les  anses 
intestinales  sont  agglutinées  entre  elles,  et  adhèrent  plus  ou 
moins  intimement  entre  elles  suivant  Tàge  de  la  péritonite. 

Le  grand  épiploon  est  le  plus  souvent  en  état  de  réac- 
tion inflammatoire  intense.  Il  est  rouge,  œdémateux,  ré- 
tracté sur  lui-même;  il  adhère  au  péritoine  viscéral,  soit 
directement,  soit  par  quelques  brides  qui  s'en  détachent. 

Au  microscope,  on  retrouve  tous  les  caractères  d'une 
inflammation  aiguë  ou  suraiguë.  Les  faisceaux  conjonctifs 
sont  épaissis,  œdémateux;  ils  sont  infiltrés  d'une  quantité 
innombrable  de  cellules  embryonnaires;  les  vaisseaux, 
dilatés,  congestionnés,  sont  entourés  d'une  gangue  leucocy- 
taire très  dense  d'où  partent  de  longues  traînées  inflamma- 
toires (fig.  2).  Enfin,  ces  vaisseaux  peuvent  se  rompre  et  don- 
ner lieu  à  de  vastes  hémorrhagies  interstitielles. 

Le  mésentère  présente  des  altérations  analogues  :  conges- 
tion, œdème,  infiltration  de  cellules  migratrices.  Les  gan- 
glions mésentérique^  méritent  une  mention  spéciale  ;  ils  sont 
hypertrophiés,  rouge  lie-de-vin,  parfois  ramollis.  Le  micro- 
scope décèle  des  altérations  souvent  considérables  : 

Dans  le  cas  où  le  processus  dysentérique  a  été  lent  et 
torpide,  les  lésions  sont  minimes.  Les  éléments  cellulaires 
se  sont  multipliés;  ce  sont  pour  la  plupart  des  lymphocytes 
et  des  grands  mononucléaires.  Ces  phénomènes  se  produisent 
tout  particulièrement  au  sein  des  follicules,  mais  aussi  au 
niveau  de  la  nappe  réticulée  et  des  cordons  folliculaires; 
les  vaisseaux,  les  capillaires  sont  congestionnés  et  entourés 
d'une  zone  leucocytaire. 

Les  sinus  sont  dilatés^  charriant  des  lymphocytes  nor- 
maux ou  modifiés,  voire  même  des  macrophages,  enfin  de 
larges  cellules  d'aspect  particulier  :  elles  sont  volumineuses, 
globuleuses,  leur  protoplasma  est  pâle,  et  muni  d'un  noyau 
simple  ou  multiple  qui  prend  mal  la  coloration  (fig.  8).  Elles 
sont  identiques  aux  éléments  rencontrés  dans  les  ganglions 
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mpsentériques  de  la  fièvre  lyphoïdc,  et  connus  sous  le  nom 
de  «  cellules  typhiques  de  Bindlleiscli  ».  11  semble  qu'il 
s'agisse  de  cellules  endothélîales  desquamées. 

Dans  les  cas  aigus  et  suraigus,  les  altéralioDs  sont  plus 
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Fig.  8.  —  Ganglion  méseDlérique,  —  Nécrose  massive.  —  Sinus  porpés 
de   leucoc>'les  et  de  eellulsK  endolliêliales. 


graves  :  elles  sont  produites  par  une  nëcrose  massive  qui 
envahit  la  presque  tolaiilé  des  ganglions  (fig.  8).  Les  folli- 
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cules,  la  nappe  réticulée,  etc.,  sont  remplacés  par  une 
substance  amorphe,  prenant  mal  les  réactifs,  composée" de 
débris  leucocytaires  et  de  poussière  chromatique,  provenant 
de  la  destruction  nucléaire. 

De  plus,  la  congestion  est  intense  àce  point,  que  certaines 
régions  semblent  transformées  en  un  vaste  angiome  caver- 
neux; les  parois  vasculaircs  sont  vitreuses,  friables  et  don- 
nent lieu  en  se  rompant  a  des  hémorrhagies  interstitielles 
très  étendues. 

Les  sinus  sont  extrêmement  dilatés,  charriant  souvent 
en  masse  des  leucocytes  dégénérés,  des  globules  rouges 
abondants,  des  cellules  larges,  décrites  précédemment  et  des 
débris  cellulaires.  A  moins  d'association  secondaire,  ces 
ganglions  ne  s'abcëdent  jamais. 

Dans  ces  ganglions  si  altérés,  la  recherche  microsco- 
pique des  bacilles  est  parfois  négative;  souvent  on  les  trouve, 
soit  disséminés,  soit  sous  forme  de  petits  amas  très  espacés. 
Et  cependant  la  pulpe  ganglionnaire  donne  à  Tensemence- 
ment  des  cultures  pures  du  germe  spécifique. 

ALTÉRATIONS    DES    AUTRES    VISCÈRES 

Les  lésions  subies  par  les  viscères  précédents  étaient 
de  nature  essentiellement  dysentérique.  Ceux  qui  restent  à 
envisager  peuvent  encore  présenter  des  modifications  patho- 
logiques; mais  elles  ne  sont  pas  constantes  et  n'offrent  qu'un 
caractère  secondaire;  leur  importance  n'est  toutefois  pas  à 
dédaigner,  car  elles  contribuent  pour  leur  part  à  aggra- 
ver la  situation. 

Foie.  — 11  n'existe  pas  d'atteinte  hépatique  vraiment  spéci- 
fique dans  la  dysenterie  bacillaire.  Les  altérations  dont  le  foie 
peut  être  le  siège  se  rencontrent  dans  la  plupart  des  toxi- 
infections. 

On  note  parfois  lors  des  autopsies  une  hypertrophie 
hépatique  du  foie  habituellement  peu  accusée;  la  leinte  de 
l'organe  verdàtre,  à  la  coupe  il  s'écoule  en  abondance  du 
sang  poisseux  et  visqueux.  Chez  les  sujets  dont  la  dysen- 
terie a  amené  la  mort  en  20  à  30  jours,  la  surface  du  foie 
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est  parsemée  de  taches  jaunâtres  qu'on  retrouve  dissémi- 
nées dans  l'intérieur  du  viscère. 

La  vésicule  biliaire  est  distendue  et  remplie  d'une  bile 
verdatre,  poisseuse,  granuleuse. 

L'histologie  montre  que  le  parenchyme  hépatique  est  le 
siège  d'altérations  diverses.  Il  ne  s*agit  parfois  que  de  con- 
gestion simple,  sans  atteinte  notable  de  la  cellule  hépatique. 
En  d'autres  circonstances,  on  constate  un  développement 
anormal  des  canalicules  biliaires  dans  les  espaces  portes; 
ces  derniers  sont  alors  infiltrés  de  cellules  migratrices 
s'orientant  suivant  ces  conduits  hypertrophiés.  11  s'agit  en 
un  mot  d'une  angiocholite  en  évolution. 

Quand  la  dysenterie  a  été  de  longue  durée,  le  paren- 
chyme lui-même  manifeste  sa  souffrance  par  des  lésions  de 
dégénérescence  granulo-graisseusc  plus  ou  moins  abon- 
dantes. 

Enfin,  une  mention  spéciale  doit  être  fuite  de  certains  cas 
exceptionnels  où  le  foie  est  le  siège  d'abcès  développés  dans 
le  parenchyme  lui-même*. 

Ces  abcès  sont  de  petit  volume  :  leurs  dimensions  varient 
de  celles  d'une  lentille  à  celles  d'un  œuf  de  poule.  Leur 
paroi  est  épaisse,  déchiquetée  et  présente  un  aspect  aréo- 
laire  ;  elle  est  criblée  d'alvéoles  correspondant  à  une  multi- 
tude d'abcès  secondaires,  l'ensemble  figurant  assez  bien  un 
angiome  purulent.  Le  contenu  de  ces  abcès  est  constitué  par 
du  pus  épaisy.  verdatre  ou  jaunâtre.  L'examen  bactériolo- 
gique montre  qu'ils  sont  produits  par  le  streptocoque^  le 
staphylocoque,  et  le  plus  souvent  par  le  coli-bacille. 

Dans  un  cas,  rapporté  parChantemesse*,  où  l'abcès  s'était 
développé  superficiellement  à  la  suite  d'une  large  ulcération 
intestinale,  qui  venait  s^appliquer  directement  sur  le  paren- 
chyme hépatique,  le  bacille  dysentérique  lui-même  avait  été 
la  cause  de  cette  suppuration. 

Ces  abcès  hépatiques  diffèrent  essentiellement  de  ceux 
que  l'on   rencontre  au  cours  de  la  dysenterie  amibienne. 

1.  MoRGENROTH.  Arch.  f.  Schiffs  n.  Tropen  Hygien.  Bd.  VIH,  1905.  Birt.  The 
Lancet,  31  mars  1906. 

2.  CiiANTBHBSSE,  Bulletin  de  VAcadémie  de  médecine,  1905. 
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Dans  cette  dernière,  c'est  le  grand  abcès  dit  tropical,  que 
Ton  observe.  11  se  distingue  par  ses  caractères  anatomiques  ; 
le  pus  qu'il  fournit  est  habituellement  stérile,  des  amibes 
dysentériques  y  pullulent.  Les  abcès  hépatiques  sont  rares 
dans  la  dysenterie  bacillaire;  ils  sont  produits  par  des  germes 
vulgaires,  passés  dans  la  circulation  à  la  faveur  des  ulcères 
intestinaux. 

En  un  mot,  Tabcès  hépatique  de  la  dysenterie  amibienne 
est  spécifique  ;  seul  il  mérite  le  nom  d'abcès  dysentérique  ; 
les  abcès  de  la  dysenterie  bacillaire  sont  d'ordre  banal;  on 
les  voit  se  développer  plus  particulièrement  au  cours  de  la 
dysenterie  gangreneuse. 

Mate.  —  La-rate  ne  présente  habituellement  pas  de  modi- 
fications pathologiques  au  cours  de  la  dysenterie  bacillaire. 
Quelques  observations  cependant  la  montrent  hypertrophiée 
et  diffluente. 

Dans  ce  cas,  des  foyers  de  nécrose  se  développent  dans 
son  parenchyme  ;  ils  sont  souvent  accompagnés  d'hémor- 
rliagies  diffuses  en  nappe. 

Rein.  —  La  plupart  du  temps  le  rein  reste  indemne.  On 
note  parfois  cependant  une  congestion  intense  du  paren- 
chyme, et  au  niveau  de  la  capsule,  Taccentuation  des  étoiles 
de  Verheyen.  Dans  ces  cas,  un  sang  visqueux  et  noirâtre 
s'écoule  à  la  coupe. 

En  d'autres  cas,  au  contraire,  le  rein  est  gros,  pâle,  sa 
substance  corticale  est  élargie,  anémique.  La  capsule  se 
décortique  bien.  Il  s'agit  en  un  mot  d'un  gros  rein  blanc, 
montrant  au  microscope  des  lésions  avérées  de  néphrite 
parenchymateuse,  avec  dégénérescence  granulo-graisseuse 
des  épithéliums  des  tubes  urinifères  et  Texistence  de  cylin- 
dres épithéliaux. 

Strong  et  Musgrave  *  ont  signalé  l'existence  d'une  né- 
phrite glomérulaire  aiguë,  analogue  à  celle  de  la  scarlatine. 

Quoi  qu'on  en  ait  dit,  la  dysenterie  bacillaire  peut  donc 
provoquer  de  la  néphrite  ;  toutefois  cette  complication  est 
rare  ;  elle  semble  on  relation  directe  avec  l'intoxication  dont 

1.  Stro'o  cl  MrsoRAVE,  loco  cilalo. 
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le  malade  est  l'objet,  mais  elle  ne  présente  aucun  caractère 
de  spécificité  dysentérique. 

Cœur.  —  Le  cœur  est  rarement  atteint.  On  a  parfois 
rencontré  des  ecchymoses  sous-péricardiques,  de  la  myo- 
cardite  parenchymateuse  avec  ses  lésions  habituelles. 

Dans  deux  cas,  j'ai  assisté  à  l'évolution  d'endocardites 
végétantes  infectieuses  ;  le  bacille  dysentérique  était  étranger 
à  leur  production  ;  dans  le  premier  le  staphylocoque  était 
en  cause  ;  dans  l'autre,  il  s'agissait  du  coli-bacille. 

Les  artérites  et  les  phlébites  qui  se  produisent  au  cours 
de  la  dysenterie  bacillaire  sont  engendrées  de  même  par 
des  agents  associés. 

Poumons.  —  Au  niveau  des  poumons,  de  la  congestion 
hypostatique  est  habituellement  seule  perceptible  ;  certains 
sujets  présentent  cependant  au  cours  de  leur  dysenterie  une 
pneumonie  qui  entraine  rapidement  la  mort. 

Membranes  séreuses.  —  A  part  le  péritoine  dont  les  alté- 
rations ont  été  étudiées  plus  haut,  les  grandes  séreuses  sont 
ordinairement  indemnes  ;  cependant  la  plèvre  et  le  péricarde 
peuvent  être  le  siège  d'ecchymoses. 

Les  synoviales  articulaires  méritent  une  mention  spé- 
ciale ;  on  sait  en  effet  la  fréquence  de  l'arthrite  dysentérique  ; 
elle  se  développe  le  plus  souvent  au  niveau  du  genou;  elle 
est  séro-fibrineuse  ou  purulente. 

Séro-fibrineuse,  l'arthrite  dysentérique  paraît  être  en 
rapport  avec  des  phénomènes  d'intoxication,  car  l'examen 
bactériologique  le  plus  minutieux  ne  permet  d'y  déceler 
aucun  germe  ;  le  liquide  épanché  reste  stérile  à  Tensemen- 
cement.  L'anatomie  pathologique  de  cette  forme  est  encore 
inconnue. 

Séro- purulente  ou  purulente,  l'arthrite  développée  au 
cours  de  la  dysenterie  bacillaire  n'est  pas  différente  des 
arthrites  infectieuses  en  général  ;  il  est  presque  de  règle  de 
rencontrer  le  coli-bacille  à  l'état  de  culture  pure  dans  le  pus 
Si  la  première  de  ces  deux  atteintes  synoviales  est  bien  de 
nature  dysentérique,  la  seconde  parait  être  de  nature  banale. 

Sang.  —  Le  sang,  a  été,  jusqu'ici,  fort  peu  étudié.  Les 
auteurs  signalent  que,  dans  les  cas  très  graves,  le  sang  est 


312 


eu.    DOPTER. 


poisseux,  visqueux.  D'autres  insistent  sur  son  caractère 
asphyxique;  il  est  noirâtre  et  s'écoule  en  nappe.  Sa  coagu- 
lation est  retardée,  et  le  caillot  très  friable. 

Les  recherches  sur  sa  teneur  en  hémoglobine  n'ont  pas 
encore  été  tentées. 

J'ai  eu  l'occasion  de  faire  quelques  numérations  globu- 
laires dans  plusieurs  cas  bénins,  moyens  et  graves. 

Les  hématies  ne  sont  pas  diminuées  de  nombre  dans  les 
cas  bénins  et  moyens  ;  donc,  pas  d'anémie  appréciable.  Dans 
les  cas  graves,  mortels,  l'anémie  est,  au  contraire,  très 
marquée,  et  le  chiffre  des  globules  rouges  peut  descendre 
à  1  million  par  mmc. 

En  même  temps,  les  globules  rouges  sont  déformés  en 
poikylocytose  ;  ils  prennent  mal  les  colorants,  notamment 
l'éosine. 

La  leucocytose,  même  dans  les  formes  bénignes,  est 
considérable.  Voici  quelques  exemples  correspondant  à  plu- 
sieurs degrés  de  gravité  : 


Foi^e  bénigne,  . 


Forme  moyenne. 


Forme  grave 


31  000  leucocytes. 
P  =  76      p.  100 
M  1^18,5      — 
L=  4,5     — 
E=   1         — 

55  000  leucocytes. 
P  =  74      p.  100 
M  =  20,5      — 
L=  3,5      — 
E==   1         — 

50000  leucocytes. 
P  =  ii8      p.  100 
M  =  29,5      — 
L  =  10,5      — 
E=r   1         — 


La  formule  leucocytaire  de  la  dysenterie  bacillaire  est 
donc  une  formule  de  polynucléose.  Cette  polynucléose  se 
montre  à  un  degré  accusé,  même  dans  les  formes  bénignes. 
Elle  décroît  au  fur  et  à  mesure  que  la  maladie  marche 
vers  laguérison.  Dans  les  formes  graves  elle  exfste  encore 
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au  début;  mais,  quand  les  moyens  de  défense  organique 
s'épuisent,  et  que  TafFection  s'achemine  vers  Tissue  fatale, 
rhypopolynucléose  se  montre  alors,  pour  laisser  place  à  la 
mononucléose  (lymphocytes  surtout).  En  aucun  cas,  il  n'existe 
d'éosinophilie.-  Cette  dernière  constatation  mérite  d\^tre 
mise  en  opposition  avec  ce  que  le  sang  des  dysentériques 
amibiens  nous  montrera. 

La  circulation  sanguine  peut  être  envahie  par  des  germes 
d'association  secondaire,  qui  provoquent,  pour  leur  compte, 
de  véritables  septicémies.  Dans  certaines  formes  graves,  j'ai 
rencontré  Tentérocoque,  le  bacille  pyocyanique,  le  coli- 
bacille. L'absence  du  bacille  dysentérique  est  la  règle. 

Système  iiei^veux,  —  Le  système  nerveux,  central  et  péri- 
phérique, peut  être  atteint. 

Les  centres  nerveux  sont  parfois  le  siège  d'abcès  consé- 
cutifs à  la  thrombose  des  sinus  (Laveran).  Il  s'agit  alors  d'in- 
fections associées.  Mais  l'encéphale.  Je  mésocéphale,  la 
moelle  peuvent  présenter  des  altérations  dont  la  cause  directe 
est  le  poison  dysentérique  lui-même  ;  ce  sont  des  foyers  de 
ramollissement,  développés  surtout  au  niveau  de  la  sub- 
stance grise  de  ces  diverses  portions;  on  a  sous  les  yeux  les 
altérations  connues  de  la  polioencéphalite  ou  de  la  poliomyé- 
lite. Le  microscope  révèle  Tatrophie  des  éléments  nobles  de 
l'axe  gris,  la  nécrose  complète  du  tissu,  avec  l'interruption 
des  fibres  à  myéline. 

Ces  foyers  peuvent  être  multiples,  et  intéresser  les  diverses 
portions  de  Taxe  gris.  Une  observation  de  Roger  et  Damas- 
chino*  montrait,  au  niveau  de  la  moelle,  un  foyer  siégeant 
sur  le  côté  gauche  du  renllement  cervical,  et  deux  autres 
occupant  le  renflement  lombaire,  l'un  dans  sa  partie  droite, 
l'autre  dans  sa  partie  gauche. 

Ainsi  que  l'a  démontré  Texpérimentation^  le  bacille 
dysentérique  est  étranger  à  la  production  de  ces  lésions  ;  la 
toxine  dysentérique  seule  en  est  responsable. 

Aucun   examen  histologique  n'a   révélé  de  lésions  de 


1.  Roger  et  Damaschixo.  Soc.  de  Biologie  s  Ï871. 

2.  DoPTEH.  Annales  de  Vlnslitul  Pasteur.  Juin  190F>. 
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iiégénérescence  wallérienne  au  niveau  des  nerfs  périphé- 
riques atteints  de  névrite.  Cette  altération  est  fort  vraisem- 
blable :  la  névrite  dysentérique  ne  paraît  pas  se  comporter 
autrement  que  les  névrites  toxiques  connues  ;  de  plus,  la 
toxine  dysentérique  injectée  au  niveau  du  sciatique  de 
cobaye  montre  cette  lésion  microscopique  dans  toute  son 
évidence ^ 

ALTÉRATIONS  GANGRENEUSES 

Les  altérations  gangreneuses  qui  compliquent  le  pro- 
cessus dysentérique  siègent  au  niveau  du  gros  intestin,  mais 
elles  s'étendent  parfois  aux  dernières  portions  de  Tintestin 
grêle.  Elles  surviennent  habituellement  dans  les  formes 
aiguës;  la  forme  chronique  n'en  est  toutefois  pas  exempte. 

Pour  être  plus  fréquente  en  certaines  régions,  la  gan- 
grène humide  n'est  pas  de  nature  à  imposer  la  description 
d'une  forme  spéciale  de  dysenterie  ;  nous  verrons,  d'ailleurs, 
qu'elle  peut  compliquer  au  même  titre  les  lésions  bien  spé- 
ciales de  la  dysenterie  amibienne;  elles  se  surajoutent  au 
processus  dysentérique  initial,  mais  elles  ne  présentent  aucun 
caractère  spécifique. 

Ce  qui  frappe,  dès  l'ouverture  de  l'intestin,  c'est  son 
contenu  sanieux,  rouge  brunâtre,  voire  même  noirâtre,  hor- 
riblement fétide,  où  nagent  des  lambeaux  grisâtres  ou  noirs 
de  muqueuse  sphacélée,  libres  ou  adhérents  encore  à  la 
paroi  intestinale.  A  côté  des  altérations  décrites  précé- 
demment de  larges  eschares  se  montrent,  molles,  grises  ou 
hémorrhagiques,  habituellement  circonscrites  par  un  sillon, 
puis  un  bourrelet  très  hypérémié.  Une  fois  éliminées,  elles 
laissent  place  à  des  ulcérations  énormes,  à  bords  friables, 
de  teinte  variable,  grise  ou  verdâtre,  à  fond  tomenteux, 
hémorrhagique,  creusant  profondément  dans  l'épaisseur  de 
la  paroi  qui  présente  une  friabilité  particulière.  A  la  coupe, 
les  tuniques  sont  très  tuméfiées,  vascularisées,  souvent 
envahies,  surtout  la  sous-muqueuse,  par  un  exsudât  puru- 
lent que  l'on  fait  sourdre  à  la  pression,  et  qui  décolle  la  mu- 
queuse sur  une  grande  étendue  ;  de  là,  ces  vastes  lambeaux 
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qui  s'éliminent  d'un  bloc  pour  tomber  dans  la  lumière  intes- 
tinale. 

Les  lésions  de  gangrène  humide  peuvent  envahir  toute 
Télendue  de  la  surface  intestinale;  elles  masquent  ainsi  les 
lésions  dysentériques  pures  ;  on  peut  les  voir  limitées  à  cer- 
taines portions. 

Les  remarquables  travaux  de  Kelsch  et  Kiener^  ont  fait 
connaître  les  caractères  histologiques  des  altérations  gangre- 
neuses de  la  dysenterie.  Rien  n'y  saurait  être  ajouté  actuel- 
lement; quelques  mots  suffiront  pour  les  rappeler.  La 
lésion  initiale  se  montre  sous  la  forme  d'une  plaque  isolée  ; 
son  aspect  est  variable  suivant  la  zone  où  on  l'observe. 

Dans  la  région  la  plus  centrale  de  cette  plaque,  la  gan- 
grène a  envahi  habituellement  la  muqueuse  et  une  grande 
partie  de  la  sous-muqueuse.  Cette  portion  ainsi  atteinte  «  se 
présente  sous  forme  d'une  substance  molle,  absolument  ré- 
fractaire  aux  agents  colorants,  et  parsemée  de  fines  granu- 
lations pigmentaires  noires.  On  n'y  reconnaît  aucune  trace 
d'organisation,  mais  seulement  quelques  tronçons  de  vais- 
seaux sanguins,  reconnaissables  à  la  couleur  sombre  de  leur 
contenu,  et  çà  et  là  des  nappes  de  globules  sanguins  épan- 
chés dans  le  tissu...  Dans  ce  magma,  la  muqueuse  ne  se 
distingue  de  la  sous-muqueuse  que  par  une  consistance  un 
peu  plus  ferme,  et  par  la  configuration  du  réseau  vasculaire 
dont  on  voit  encore  quelques  vestiges.  La  sous-muqueuse  est 
si  ramollie  que,  par  place,  elle  s'est  dissociée  pendant  les 
manœuvres  de  la  préparation.  » 

La  zone  moyenne  de  la  plaque  gangrenée  montre  au 
niveau  de  la  muqueuse  des  «  culs-de-sac  glandulaires  étroits, 
à  cellules  flétries,  réfractaires  au  carmin  et  à  Thématoxyline, 
sans  noyau,  opaques  et  grisâtres.  Le  stroma  est  infiltré  de 
leucocytes  peu  distincts  et  décolorés,  et  renferme  des  tron- 
çons de  vaisseaux  dilatés  et  gorgés  de  sang.  A  mesure  qu'on 
se  rapproche  de  la  portion  centrale,  ces  divers  éléments  de- 
viennent indistincts  et  se  confondent  en  une  masse  amorphe 
où  persistent  seulement  des  vestiges  des  vaisseaux  throm- 
boses. » 

1.  Rblscr  et  KiENER.  Maladies  des  pays  chauds. 
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La  sous-muqueuse  n'est  plus  représentée  que  par  un  tissu 
lâche,  friable,  œdématié,  où  les  faisceaux  conjonctifs  sont 
considérablement  élargis,  difficilement  colorables  par  les 
divers  réactifs  et  parsemés  de  petits  granules  noirs  «  carac- 
téristiques de  la  gangrène  ».  Les  cellules  conjonctives  sont 
globuleuses,  pâles,  vasculaires,  dépourvues  de  noyaux.  Les 
interstices  des  faisceaux  sont  comblés  par  des  hématies  et  des 
leucocytes.  Au  milieu  de  ce  tissu  mortifié,  siègent  «  des 
foyers  de  ramollissement  constitués  par  une  agglomération 
de  leucocytes  décolorés  et  gangreneux  avec  une  fonte  com- 
plète de  la  charpente  fibreuse  ».  Ces  foyers  ramollis  peuvent 
être  considérables  et  envahir  une  assez  grande  étendue  de 
la  sous-muqueusc  qui  se  transforme  en  véritable  putrilage. 

Quant  à  la  région  la  plus  externe,  son  aspect  varie  sui- 
vant que  le  processus  est  en  voie  d'extension,  ou  que  Tes- 
chare  est  sur  le  point  de  s'éliminer. 

Dans  le  premier  cas,  lu  transition  entre  les  deux  zones  se 
fait  d'une  manière  insensible;  dans  le  second,  la  démarca- 
tion est  plus  tranchée;  la  muqueuse  forme  un  bourrelet  où 
ses  éléments  sont  atteints  des  lésions  gangreneuses  à  leur 
degré  le  plus  minime  ;  elles  sont  accompagnées  d'alléra- 
tions  inflammatoires  réactionnelles  :  congestion,  hémorrha- 
gies,  etc. 

Enfin  le  microscope  décèle,  au  niveau  de  ces  portions  de 
tissu  mortifié,  des  germes  de  toute  sorte  et  en  grande  abon- 
dance. 

Quand  Teschare  est  éliminée,  elle  laisse  place  à  une  large 
ulcération  à  fond  tomenteux,  friable,  purulent,  à  bords  sou- 
vent décollés  par  la  fonte  progressive  et  extensive  de  la 
sous-muqueuse.  Sa  profondeur  est  variable  suivant  les  cas, 
mais  habituellement  la  perte  de  substance  ne  reste  pas  super- 
ficielle, elle  envahit  la  sous-muqueuse  jusque  dans  les  cou- 
ches les  plus  voisines  de  la  tunique  musculaire. 

Les  caractères  histologiques  de  ces  plaques  de  gangrène 
humide  diffèrent  donc  essentiellement  de  ceux  que  revêt  la 
nécrose  sèche,  dite  nécrose  de  coagulation,  qui  seule  est  en 
cause  dans  le  processus  dysentérique  proprement  dit.  Il  est 
vrai    ne  sur  certains  ulcères  on  oeut,  comme  Tont  observé 
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Kcisch  et  Kiener,  constater  Tassociation  des  deux  modes  de 
nécrose;  mais  la  nécrose  sèche  est  la  lésion  primordiale  au 
niveau  de  laquelle  la  gangrène  vient  s'implartter. 

Signalons  en  dernier  lieu  que  la  gangrène  humide  du  gros 
intestin,  quoique  lésion  locale,  contribue  néanmoins  à  déve- 
lopper de  nouvelles  infections  secondaires  dont  Torganisme 
entier  peut  avoir  à  souffrir.  C'est  en  pareil  cas,  en  effet,  que 
Ton  observe  tout  particulièrement  des  septicémies  causées 
par  des  germes  divers,  de  même  encore  des  pyohémies  avec 
des  abcès  multiples  qui  se  disséminent  dans  tous  les  or- 
ganes, après  avoir  franchi  les  larges  brèches  ouvertes  dans 
le  gros  intestin. 


EXPLICATION    DES    PLANCHES 

Planche  IX.  —   Pièces   mackoscopiqles. 

Fig.  1.  —  Dysenterie  suraiguë.  Gros  iatestin  (région  caecale)  tuméfié,  œdéma- 
tié,  boursouflé,  avec  hyperémie  intense.  Follicules  clos  très  abondants  fai- 
sant saillie  sous  la  muqueuse.  Fausses  membranes  diphtéroîdes,  écail- 
leuses,  effritées  en  leur  milieu,  laissant  voir  le  début  des  ulcérations. 

Fig.  2.  —  Dysenterie  aiguë.  Gros  intestin  (région  caecale).  Œdème.  Hyperé- 
mie modérée;  en  certains  points,  piqueté  hémorrhagique  abondant. 
Ulcérations  nombreuses,  plates,  superficielles.  Fausses  membranes  diph- 
téroides. 

Planche  X.  —  Vkkick.  Obj.  0.  Oc.  2. 

Vue  d'ensemble  du  gros  intestin  dysentérique  avec  ulcération  typique  en  son 
début.  Muqueuse  nécrosée,  ulcère  en  un  point,  par  élimination  d'une  portion 
de  muqueuse  mortiûée.  Bords  nécrosés  ;  fond  plat,  superficiel,  très  vascu- 
laire.  Sous-muqueuse  considérablement  œdématiée.  Celluleuse  très  vascula- 
risée,  congestionnée  à  l'excès.  Vaisseaux  entourés  de  manchons  leucocy- 
taires très  denses. 

Planche  Xi.  —  Lésions  microscopiolks  du  stade  PRÉ-uLCÉnATiK. 
Nécrose  initiale  de  la  muqueuse. 

Fig.  2.  —  Vérick.  Obj.  2.  Oc.  2.  Nécrose  complèle  de  la  partie  surperficielle 
de  la  muqueuse.  Celle-ci  est  transformée  en  dentelle.  Au-dessous,  des- 
truction glandulaire  en  son  début  [gl)  ;  nécrose  des  éléments  migrateurs 
Congestion  vasculaire;  début  d'ulcère  par  mortification  progressive  de 
tous  les  tissus  de  la  muqueuse.  Muscularis  mucosae  (m.  m.)  infiltrée  ;  sous- 
muqueuse  («.  m.)  œdématiée  et  congestionnée. 
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Fig.  1.  —  Vérick.  Obj.  4.  Oc.  3.  —  Nécrose  de  la  muqueuse  à  divers  degrés. 
Destruction  des  glandes  {ff);  envahissement  des  culs-de-sac  par  les  leucocytes. 
A  la  surface,  ime  portion  de  la  muqueuse  est  abrasée  ;  au-dessous,  enva- 
hissement de  dette  membrane  par  une  couche  épaisse  de  leucocytes  dégé- 
nérés, véritables  globules  pyoîdes.  Ces  derniers  infiltrent  les  parties  pro- 
fondes pour  former  un  magma  où  la  structure  de  la  muqueuse  devient 
méconnaissable.  État  réticulé  du  tissu  interstitiel.  Muêcularis  mucosse 
(m.  m)  envahie  par  les  éléments  migrateurs  ;  sous-muqueuse  («.  m)  infil- 
trée, œdéniatiée. 

Planche  XII.  —  Vérick.  Obj.  6.  Oc.  2. 

Lésions  microscopiques  du  stade  préulcératif.  Nécrose  progressive  de  la  mu- 
queuse. 

Dépouillement  de  la  muqueuse  par  nécrose  progressive  de  l'infiltration  leu- 
cocytaire. 

Fonte  de  ces  éléments  laissant  voir,  une  fois  disparus,  des  glandes  soit  atro- 
phiées, soit  réduites  à  l'état  de  squelette,  et  vides  de  leur  contenu  (^).  Paroi 
vitreuse  des  vaisseaux,  et  dans  l'intervalle  un  tissu  réticulé,  presque  in- 
colore. 

La  jnuscularis  mucosse  n  disparu,  il  n'existe  plus  de  limite  entre  la  muqueuse 
et  la  sous-murfueuse.  La  sous-muqueuse  est  infiltrée  et  congestionnée  à 
Texrès.  Vaisseaux  entourés  de  manchons  leucocytaires  denses.  Parois 
vasculaires  infilti-ées,  avec  gonflement  et  desquamation  de  l'épithélium. 
IIémon*agies  interstitielles. 

Lymphatiques  dilatés  avec  état  globuleux  des  cellules  endothéliules  (/). 


m 

LE  SANG  ET  LES  ORGANES  HÉMATOPOIÉTIQUES  DU  LAPIN 

APRÈS   LES  INJECTIONS  INTRAVEINEUSES    d'aRGENT   COLLOÏDAL 

PAR     MM. 

Gh.  AGHARD  et  P.  âmUe  WEIL 


A  la  suite  de  Crédé  qui,  étudiant  l'action  thérapeutique 
de  Targent  et  des  sels  d'argent,  mit  en  usage  vers  1897  le 
collargol,  forme  allotropique  de  Targent,  découvert  par 
Carey-Lea,  de  nombreux  médecins  y  eurent  recours,  ainsi 
que  des  vétérinaires.  Les  résultats  obtenus  furent  les  uns^ 
très  remarquables,  les  autres  insuffisants  pour  entraîner  la 
conviction. 

Dos  maladies  à  évolution  presque  constamment  fatale,, 
telles  que  la  septicémie  hémorragique  chez  les  chevaux 
(DiéckerhofF),  la  dysenterie  des  veaux  (Evers,  StanofF),  gué- 
rissent après  injections  intraveineuses  de  la  solution  de 
collargol. 

Chez  rhomme,Wenckelbach,  Klotz  avaient  obtenu  la  gué- 
rison  de  cas  d'endocardite  infectieuse,  Fischer,  Schragge 
celle  de  cas  de  charbon,  quand  M.  Netter  reprit  Tétude  métho- 
dique de  cette  médication  et  en  montra  les  effets  favorables* 
dans  la  plupart  des  septicémies  avec  ou  sans  détermination 
locale.  Après  lui,  de  nombreux  auteurs  publièrent  des  obser- 
vations qui  démontraient  Teifet  salutaire  des  frictions  ou 
injections  intra-veineuses  de  collargol  et  même  dans  cer- 
tains cas  des  injections  locales  (injection  intra-rachidienne 
au  cours  de  méningites  suppurées). 

Un  progrès  fut  réalisé  le  jour  où  Ton  put  se  servir  non 
plus  d'argent  soluble  obtenu  par  voie  chimique  (méthode  de 
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Carey-Lea,  de  Heyden),  et  qui,  pour  certains  auteurs,  ne 
serait  pas  véritablement  colloïdal,  mais  d'une  solution 
d'argent  préparée  par  le  courant  électrique  (méthode  de 
Bredig).  En  réalité  il  ne  s'agit  jamais  de  solutions  véritables, 
mais  de  pseudo-solutions,  où  des  grains  ultra-microsco- 
piques sont  en  suspension.  Ces  solutions  colloïdales,  à  gros 
ou  à  petits  grains,  se  montrent  plus  ou  moins  actives  suivant 
le  volume  des  grains.  Nous  avons  utilisé  celles  à  petits 
grains  préparées  par  V.  Henri,  qui  nous  ont  paru  très  actives, 
encore  qu'elles  encourraient,  d'après  le  P'  Robin,  le  grave 
reproche  d'être  stabilisées  et  modifiées  par  des  matières 
organiques. 

La  réelle  efficacité  des  solutions  d'argent  colloïdal,  et 
d'autres  métaux  colloïdaux,  dont  le  P*"  Robin  vient  de  faire 
une  étude  magistrale,  nous  a  poussés  à  reprendre  au  point 
de  vue  expérimental  le  problème  de  leur  mode  d'action. 
Celui-ci  en  effet  n'est  pas  encore  complètement  élucidé. 

Gliniquement,  MM.  Robin  et  Bardet  montrèrent  que  l'in- 
jection d'une  solution  métallique,  quel  que  fût  le  mêlai 
employé,  détermine  toujours  une  augmentation  des  échanges 
organiques,  avec  une  surproduction  d'urée  qui  peut  dépasser 
30  p.  100,  un  accroissement  de  l'acide  urique  éliminé  qui  est 
parfois  triplé  et  l'apparition  croissante  d'indoxyle  urinaire, 
enfin  une  augmentation  du  coefficient  d'utilisation  azotée. 
Parallèlement  la  température  est  abaissée  dans  les  pyrexies, 
et  la  tension  artérielle  s'élève.  Enfin,  avec  la  collabora- 
tion de  P.  Emile  Weil,  M.  Robin  observa  que  l'injection  de 
ferments  métalliques  déterminait  chez  l'homme  sain  ou 
malade  des  modifications  des  éléments  du  sang.  Celles-ci, 
faibles  sur  les  globules  rouges,  sont  marquées  sur  les  leuco- 
cytes. «  Après  l'injection  survient  bientôt  une  leucolyse  a 
laquelle  succède  une  leucocytose  plus  ou  moins  longue  et 
forte,  suivie  de  retour  à  la  normale.  La  destruction  leucocy- 
taire s'opère  aux  dépens  des  polynucléaires,  et  accessoire- 
ment aux  dépens  des  lymphocytes.  Cependant  les  grands 
mononucléaires  et  les  macrophages  se  montrent  avec  abon- 
dance dans  le  sang.  Secondairement,  les  polynucléaires 
reparaissent.  Quand  le  retour  à  l'état  antérieur  ou  à  la  nor- 


Archives  ie  Medecina  eïf  ériioen.lale . 


'S'_V"J%-. 


D'Dopl,r  del. 


Arclwesje  Médecme  expérimentale 


1'"  Séné  .Tome  XK.  PLI. 


■i^^:H _ ,.^  ^_ 


..VSKs; 


';!■   iji;:)^ 

^#?St:îè 

^ 

ISS 

'p  -î 

-■■.■-_.•;■«   ■■.■ 

siSl^^i  '^  '^ 


MaSBonStCeitsurs 


ArckvBS  de  MBdecin"-  experraienlala. 


l'r^Série.-TomeXIX.PlïL 


•  rS:.%  .^■''^'i:': 


Archives  de  Médecine  expérimentale 


LE   SANG    ET   LES   ORGANES   UEMAT0P01ÉTIQUES   DU   LAPIN.  321 

maie  survient,  il  n'est  pas  rare  de  voir  se  produire  ou 
augmenter  Téosinophilie  ». 

Un  élève  de  M.  Robin,  M.  Raoul  de  Laire,  a  pris  comme 
sujet  de  thèse  les  variations  de  la  formule  hématique  sous 
Taction  des  ferments  métalliques  ;  il  a  confirmé  par  de  nou- 
veaux examens  cliniques  et  par  des  observations  expéri- 
mentales chez  le  lapin  les  résultats  cités  plus  haut. 

Il  nous  a  paru  bon  de  compléter  Tétude  des  variations 
sanguines  chez  l'animal  par  celle  des  organes  hématopoïé- 
tiques.  C'était  là  un  travail  nécessaire,  et  qui  ne  pouvait 
manquer  de  donner  des  éclaircissements  sur  la  question, 
étant  données  Timportance  et  la  constance  des  modifications 
sanguines  provoquées  par  l'injection  d'argent  colloïdal. 

Technique,  —  Nous  avons  injecté  dans  les  veines  de  quatre 
lapins  adultes  de  2''100,  10  centimètres  cubes  de  la  solution 
d'argent  colloïdal,  préparée  par  M.  Victor  Henri.  Chez  un 
de  nos  lapins  nous  avons  suivi  les  réactions  sanguines  ; 
les  autres  animaux  ont  été  sacrifiés  au  3®,  au  5<^,  au  7^  jour, 
le  dernier  au  10®.  Pendant  toute  la  période  qu'a  duré 
l'expérience,  aucun  de  nos  animaux  n'a  subi  de  troubles 
dans  son  état  général;  leurs  poids  n'ont  pas  varié.  L'argent 
colloïdal  électrique  est  en  effet  dépourvu  de  toxicité,  comme 
l'ont  montré  MM.  Gompel  et  V.  Henri. 

Des  modifications  hématiques  profondes  ont,  comme  on 
le  voit  sur  le  tableau  ci-dessous,  suivi  l'injection  de  la  so- 
lution d'argent  colloïdal.  Celles-ci  sont  sembls^bles  à  celles 
qu'ont  décrites  chez  l'homme  MM.  Robin  et  P.  Emile  Weil 
avec  une  solution  préparée  de  façon  légèrement  différente, 
et  à  celles  qu'a  vues  chez  le  lapin  M.  de  Laire.  L'injection 
est  suivie  d'une  hyperleucocytose,  à  laquelle  succède  une 
leucocytose  marquée.  La  leucopénie  provient  de  la  destruc- 
tion tant  des  polynucléaires  que  des  mononucléaires.  La  leu- 
cocytose est  due  surtout  à  une  polynucléose  neutrophile;  sa 
durée  est  de  cinq  jours  environ.  Après  elle,  survient  une 
leucocytose  mononucléée  avec  poussée  macrophagique  et 
éosinophilie.  C'est  là  un  cycle  leucocytaire,  qu'il  n'est  pas 

ARCH.  DE  MÉD.  EIPÉR.   —  TOME   XIX.  21 


322 


eu.    ACIIAUD   ET   P.    EMILE   WEIL. 


exceptionnel  de  rencontrer  dans  une  série  d'états,  et  en  par- 
ticulier après  l'administration  de  substances  médicamen- 
teuses. 

L\piN  IV.  —  2*^,100.  Injection  intraveineuse 
lO^^^*  solution  d'argent  colloïdal  le  10  novembre  1906. 
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Chez  notre  lapin,  Tinjection  a  provoqué  en  outre  une 
diminution  notable  des  hématies;  leur  nombre  est  tombé  de 
3  millions  à  3500000  par  millimètre  cube.  C'est  là  la  seule 
différence  qu'il  y  ait  eu  dans  leurs  variations  sanguines 
entre  l'homme  et  l'animal,  à  la  suite  des  injections  argen- 
tiques.  Son  explication  peut  être  cherchée  dans  l'importance 
de  la  dose  d'argent  injectée  (10  centimètres  cubes  pour 
2  kilogr.  d'animal),  dose  énorme  si  on  les  rapproche  de 
celles  utilisées  en  médecine  humaine  (5  centimètres  cubes 
pour  un  homme  de  63  kilogr.). 

A  l'autopsie  de  nos  animaux,  l'aspect  macroscopique  des 
différents  organes  ne  nous  a  jamais  paru  anormal  ;  ni  le  foie, 
ni  les  reins  ne  nous  ont  semblé  altérés  ou  même  conges- 
tionnés. 

Disons,  pour  n'y  plus  revenir,  que  sur  les  coupes  histo- 
logiques  des  reins,  du  foie,  du  corps  thyroïde,  des  capsules 
surrénales,  nous  n'avons  point  constaté  d'altérations  cellu- 
laires. Par  contre,  à  lautopsie  du  lapin  sacrifié  au  3®  jour 
après  l'injection,  la  moelle  des  os  était  rouge  vif  et  proliférée  ; 
dans  les  suivantes,  la  prolifération,  notable  également,  ne 
s'accompagnait  plus  de  congestion.  Les  rates  n'avaient  pas 
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subi  d'hypertrophie  constatable  à  Tœil  nu,  et  on  ne  trouvait 
point  de  ganglions  tuméfiés  dans  les  cavités  splanchniques. 

L'examen  microscopique  des  organes  hématopoïéKques 
met  en  lumière  Timporlance  de  leurs  réactions. 

Moelle  des  os.  —  Comme  le  montre  Texamen  des  frottis 
et  des  coupes,  faits  avec  la  moelle  de  la  diaphyse  fémorale^ 
le  tissu  a  proliféré  violemment.  Au  début  la  moelle  est  le 
siège  d'une  congestion  considérable;  les  capillaires  sont 
gorgés  d'hématies,  et  la  congestion  a  été  assez  intense  pour 
avoir  produit  en  un  point  une  hémorragie  interstitielle. 
Cette  congestion  diminue  chez  le  deuxième  lapin  pour  cesser 
ensuite.  La  prolifération  de  la  moelle  est  totale  ;  on  ne  trouve 
plus  sur  coupe  d'aréoles  graisseuses,  tout  au  moins  jusqu'au 
o*'  jour;  elles  reparaissent  chez  le  troisième  lapin,  et  sont 
assez  abondantes  au  10^  jour.  C'est  dire  que  la  prolifération 
cellulaire,  importante  jusqu'à  la  fin  de  l'expérience,  a 
diminué  à  partir  du  5*  jour. 

Celle-ci  porte  au  début  à  peu  près  uniquement  sur  les 
mononucléaires  neutrophiles,  qui  forment  à  eux  seuls  en 
quelque  sorte  la  trame  du  tissu.  A  partir  du  3«  jour,  les  glo- 
bules rouges  nucléés  augmentent  beaucoup,  et  désormais 
se  montrent  presque  aussi  abondants  que  les  myélocytes 
neutrophiles  ;  la  plupart  sont  des  normoblastes  au  repos  ou 
en  caryocinèse,  la  minorité  des  mégaloblastes.  Les  méga- 
caryocytes  sont  très  augmentés  de  nombre,  chez  nos  quatre 
animaux,  et  surtout  au  5°  et  au  7*^  jour;  on  les  voit  volu- 
mineux, avec  des  noyaux  boui^eonnants  et  en  division 
directe.  Au  S^  jour,  ils  renferment  de  nombreuses  inclusions 
cellulaires,  globules  rouges  ou  globules  blancs.  Les  éosino- 
philes,  mono-  et  surtout  polynucléés,  qu'an  trouve  en  petit 
nombre  dans  les  premières  moelles,  se  montrent  nom- 
breux dans  celles  du  10**  jour.  En  dehors  de  la  macrophagie, 
exercée  par  les  mégacaryocytes,  on  ne  constate  point  dans 
ces  moelles  de  destruction  hématique  ou  leucocytaire,  ni  do 
production  de  pigment.  Il  n'y  a  pas  non  plus  d'altérations 
vasculaires.  Lorsque  la  végétation  cellulaire  diminue,  à 
partir  du  7°  jour,  les  coupes  sont  infiltrées  par  un  exsudât 
albumineux. 
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Rate.  —  Les  modifications  subies  parallèlement  par  la 
rate,  pour  être  très  différentes,  ne  sont  pas  moins  considé- 
rables. L'organe  est  en  pleine  réaction  fonctionnelle  dès  le 
1^^  jour.  Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  augmentés  de 
nombre  et  surtout  de  volume  ;  ils  sont  transformés  en  véri- 
tables centres  germinatifs  de  Flemming.  Ils  sont  constitués 
presque  uniquement  par  de  gros  mononucléaires  à  noyau 
clair,  à  chromatine  liquide,  souvent  en  caryocinèse;  autour 
de  cette  formation,  on  trouve  en  bordure  un  anneau  de  lym- 
phocytes opaques.  Cette  transformation  des  corpuscules  en 
zone  de  formation  lymphatique  active,  est  surtout  intense 
au  3°  et  au  Séjour,  elle  diminue  au  7*  jour,  et  la  rate  revient 
ihanifestement  à  Tétat  quiescent  vers  le  10«  jour,  où  les 
corpuscules  ont,  pour  la  plupart,  repris  leur  aspect  habituel 
et  sont  formés  de  lymphocytes  opaques. 

La  pulpe,  légèrement  congestionnée  au  début,  cesse  bientôt 
de  Tôtre.  Les  travées  de  Billroth  sont  constituées  par  des 
mononucléaires  lymphatiques  ;  par  place,  on  trouve  une 
réaction  myéloïde,  discrète  toujours,  mais  qui  va  s'accen- 
tuant  du  3^  au  10*"  jour  :  les  cellules  constatées  sont  surtout 
des  polynucléaires  et  des  mononucléaires  neutrophiles,  quel- 
ques polynucléaires  éosinophiles  et  de  rares  hématies 
nucléées.  Parallèlement,  on  voit  les  cellules  du  réticulum 
pulpaire  se  mobiliser,  et  devenir  plus  nettes  du  3®  au  10®  jour  ; 
mais  la  fonction  macrophagique  ne  commence  à  s'exercer 
qu'au  7®  et  au  10«  jour.  Chez  le  dernier  lapin,  la  destruc- 
tion cellulaire,  discrète  chez  les  premiers,  devient  intense  : 
les  sinus  sont  chez  lui  bourrés  de  macrophages,  qui  ren- 
ferment des  globules  rouges,  des  leucocytes  polynucléés, 
des  fragments  de  noyaux  picnotiques,  du  pigment.  Ces  débris 
cellulaires  se  retrouvent  également  dans  les  travées,  englobés 
ou  libres.  Pas  plus  que  dans  la  moelle  osseuse,  il  n*y  a  d'al- 
térations cellulaires  ni  de  lésions  vasculaires. 

Thymus.  —  Nous  n'avons  point  étudié  les  modifications 
subies  par  les  ganglions  ou  le  tissu  lymphoïde  iiUestinal  ; 
ils  n'étaient  macroscopiquement  pas  apparents  ni  modifiés, 
Mais  les  réactions  du  thymus  peuvent,  jusqu'à  un  certain 
point,  eombler  cette  lacune. 
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Le  thymus  a  subi  des  modifications  comparables  à  celles 
de  la  rate.  Les  lobules  thymiques,  au  lieu  d'être  formés  uni- 
quement par  des  lymphocytes  opaques,  sont  constitués  dans 
leur  plus  grande  partie  chez  les  premiers  lapins  par  des 
zones  de  mononucléaires  clairs  à  gros  noyau  clair  prenant 
la  presque  totalité  de  la  cellule  ;  ce  sont  des  lymphocytes  en 
état  de  prolifération.  A  la  périphérie,  on  constate  en  outre 
une  infiltration  notable  de  myélocytes  mononucléés  neutro- 
philes  et  éosinophiles;  les  éosinophiles  adultes  et  les  niast- 
zellen  sont  nombreux,  et  peut-être  plus  qu'ils  ne  le  sont 
normalement.  Les  cellules  du  réticulum  sont  également 
plus  visibles.  Ces  modifications,  surtout  marquées  chez  le 
premier  lapin,  vont  en  s'atténuant  chez  les  autres,  pour 
cesser  chez  le  dernier,  dont  Torgane  est  revenu  à  Tétat  de 
repos.  Chez  cet  animal,  on  trouve  par  contre  les  corpuscules 
de  Hassall  très  nombreux  et  probablement  modifiés. 

En  résumé,  l'injection  intraveineuse  de  la  solution  col- 
loïdale d'argent  a  provoqué  de  grosses  réactions  des  organes 
hématopoïétiques  et  du  sang.  On  retrouve  ici  le  parallélisme 
qu'on  est  habitué  de  trouver  dans  ces  modifications.  A  la 
suite  de  Tinjection,  le  sang  subit  de  courtes  altérations,  con- 
sistant d'abord  en  une  destruction  cellulaire  passagère,  puis 
une  forte  rénovation  cellulaire.  Celle-ci  est  une  leucocytose 
totale  avec  prédominance  de  la  polynucléose,  à  laquelle  fait 
suite  la  macrophagie  et  l'éosînophilie.  La  leucocytose  poly- 
nucléée  est  produite  par  la  végétation  médullaire,  si  mar- 
quée chez  nos  premiers  lapins,  complétée  accessoirement 
par  la  transformation  myéloïde  de  la  rate  et  du  thymus. 

Quant  à  la  rate,  non  seulement  elle  détruit  tardivement 
les  leucocytes  et  les  hématies  usés,  et  est  responsable  de  la 
macrophagie  tardive,  qui  précède  le  retour  des  organes  héma- 
topoïétiques à  l'état  quiesccnt,  mais  encore,  au  début,  comme 
le  thymus,  elle  végète  pour  son  propre  compte,  et  met  en 
circulation  de  nombreuses  cellules  lymphatiques  nouvelles. 

Le  cycle  réactionnel  entre  la  moelle  osseuse  et  la  rate, 
si  bien  étudié  par  M.  Dominici  en  ses  divers  travaux,  se 
révèle  ici  dans  ses  grandes  lignes,  avec  l'antagonisme  fonc- 
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tionnel  entre  les  Hssus  myéloïde  et  lymphatique.  Mais  le 
point  particulier,  qu'il  faut  mettre  en  lumière,  c'est  qu*au 
début,  tandis  que  la  moelle  réagit  violemment  par  une  pro- 
lifération myéloïde,  la  rate  réagit  avec  autant  d'intensité  par 
une  prolifération  lymphatique. 

Toutes  ces  réactions,  étant  d'ailleurs  purement  fonction- 
nelles, ne  s'accompagnent  d'aucune  lésion,  et  permettent  le 
retour  des  organes  au  repos,  sans  laisser  aucun  désordre; 
il  semble  donc  que  le  collargol  agisse  sur  l'organisme  en 
exaltant  dans  son  ensemble  le  fonctionnement  des  organes 
hématopoïétiques.  L'efficacité  non  douteuse  des  solutions 
colloïdales  proviendrait  donc  de  ce  pouvoir  d'exaltation 
fonctionnelle  des  organes  normalement  chargés  de  la 
défense  organique,  et  qui  jouent  un  rôle  aujourd'hui  bien 
élucidé  dans  la  production  de  l'immunité  spontanée  ou 
acquise. 

RÉSUMÉ  DES   EXPERIENCES 

Lapin  I.  2i<^%100.  Injection  intraveineuse  de  10  ce.  de  la  solution 
d'argent  colloïdal  de  V.  Henri.  On  le  sacrifie  le  3*  jour. 

A  Texamen  macroscopique,  on  ne  constate,  lors  de  l'autopsie^ 
aucune  apparence  anormale  des  organes,  sauf  une  congestion  notable 
de  la  moelle  osseuse,  qui  est  très  rouge. 

Examen  microscopique,  —  Moelle  des  os.  Les  coupes  permettent  de 
constater  une  congestion  considérable  du  tissu  ;  les  capillaires  sont 
gorgés  de  sang,  et  par  places  la  congestion  a  été  jusqu'à  causer  des 
hémorrhagies  interstitielles.  La  moelle  a  subi  d'autre  part  une  prolifé- 
ration cellulaire  intense;  il  n'y  a  plus  trace  d'aréoles  graisseuses;  mais 
la  coupe  est  formée  uniquement  de  cellules.  Celles-ci  sont  presque  uni- 
quement des  mononucléaires  neutrophiles,  des  hématies  nucléées  nor- 
moblastiques  et  des  globules  rouges.  Les  mégacaryocytes  sont  abon- 
dants et  semblent  augmentés  de  nombre.  Aucune  lésion  destructive  ; 
pas  d'altération  leucocytaire,  pas  de  pigments.  Il  semble  qu'on 
trouve  dans  les  leucocytes  des  granulations  brunâtres,  qui  proviennent 
du  collargol  (?). 

Rate.  La  rate  n'était  macroscopiquement  ni  augmentée  de  volume  ni 
congestionnée.  Elle  est  cependant  en  état  de  vive  réaction.  Les  corpus- 
cules de  Malpighi  sont  hypertrophiés.  Ils  sont  formés  par  un  centre 
volumineux,  clair,  entouré  d'un  anneau  foncé.  Le  centre  est  constitué 
par  des  mononucléaires  lymphatiques  à  noyau  clair,  l'anneau  par  des 
lymphocytes  opaques.  La  pulpe  est  légèrement  congestionnée.  Les 
cellules  du  réticulum  Aoni  augmentées  de  nombre  et  de  volume  ;  c'est 
là  un  début  de  mobilisation  des  macrophages  ;  mais  on  ne  trouve  point 
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de  macrophagie  ni  dans  les  tissus  ni  dans  les  vaisseaux.  Les  polynu- 
cléaires neutrophiles  sont  nombreux  dans  les  cordons  de  Billroth,  les 
mononucléaires  neutrophiles  rares  ;  en  outre  on  trouve  quelques  éosi- 
nophiles,  mais  aucune  hématie  nucléée.  Il  n'y  a  point  de  destruction 
hématique  ou  leucocytaire.  Peut-être  les  leucocytes  polynucléés  renfer- 
ment-ils des  granulations  argentiques  ? 

Thymus.  Les  lobules  thymiques  ont  subi  une  transformation  niyé- 
loîde.  Autour  d'ilôts  lymphatiques,  formés  de  cellules  mononucléées  à 
noyau  clair,  et  non  de  globulins,  on  trouve  une  inflltration  considé- 
rable de  mononucléaires  neutrophiles  granuleux,  mêlés  à  un  grand 
nombre  d'éosinophiles  mononucléés  et  polynucléés,  et  de  mononuclé- 
aires et  polynucléaires  basophiles,  enfin  à  des  hématies  nucléées.  Dans 
ces  zones  myéloîdes,  les  masses  plasmodiales  ont  réagi,  sans  que  les 
cellules  macrophagiques  en  soient  détachées.  L'organe  n'a  point  subi  de 
congestion  notable  ;  on  ne  constate  point  de  corpuscules  de  Hassall. 

Lapin  IL  2*^:^100.  Injection  intraveineuse  de  iO  ce.  de  la  même  solu- 
tion de  collargol.  On  le  sacrifie  au  b''  jour. 

A  Taulopsie,  pas  de  modiQcations  macroscopiques  des  organes. 

Moelle  des  os.  La  moelle  est  en  pleine  prolifération  cellulaire;  elle 
est  moins  congestionnée  que  la  précédente.  La  prolifération  porte  sur- 
tout sur  trois  espèces  cellulaires  :  les  mononucléaires  neutrophiles 
(avec  formes  de  transition),  lesmégacaryocytes,et  les  hématies  nucléées. 
Les  mononucléaires  non  granuleux  et  les  éosinophiles  sont  beaucoup 
plus  rares.  Les  hématies  nucléées  sont  surtout  des  normoblastes, 
quelques-unes  sont  en  état  de  division  directe,  et  beaucoup  renferment 
des  inclusions  cellulaires  (globules  rouges  et  leucocytes).  En  dehors 
d'eux,  il  n'y  a  point  de  destructions  cellulaires,  ni  de  macrophagie. 
On  trouve  un  exsudât  albumineux  intercellulaire. 

Aucune  lésion  cellulaire  ou  vasculaire  dans  le  tissu. 

Rate,  L'organe  n'est  point  le  siège  de  congestion,  ni  hypertrophié. 
Les  follicules  de  Malpighi  sont  transformés  comme  chez  le  lapin  n^'  1, 
en  centres  germinatifs  de  Flemming,  mais  de  façon  moins  intense. 
Aucune  lésion  vasculaire,  cellulaire  ou  interstitielle.  Mobilisation  des 
cellules  conjonctives  pulpaires,  avec  début  de  macrophagie.  Les  poly- 
nucléaires en  pycnose  sont  assez  nombreux,  ainsi  que  les  noyaux  libres. 
La  transformation  myéloïde  de  l'organe  est  quasi  nulle  :  rares  hématies 
nucléées. 

Lapin  III.  —  2*^,050.  Injection  intra-veineuse  de  10  ce.  de  la  solu- 
tion d'argent  colloïdal  de  Y.  Henri.  On  le  sacrifie  au  1"  jour. 

Les  viscères  ne  présentent,  à  l'autopsie,  aucune  particularité  macro- 
scopique. 

Examen  microscopique,  —  Moelle  des  os,  La  moelle  est  moins  rouge 
et  moins  proliférée  que  chez  les  deux  premiers  lapins.  On  retrouve  à  la 
coupe  beaucoup  plus  d'aréoles  graisseuses,  et  un  exsudât  albumineux 
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assez  marqué.  La  congestion  vasculaire  est  minime.  I.a  prolifération 
cellulaire  est  due  à  la  présence  des  myélocyles  neutrophiies  avec  formes 
de  transition  vers  les  polynucléaires  adultes,  plus  nombreux.  Les  éosi- 
nophiles  mononucléés  et  polynucléés  sont  plus  nchement  représentés. 
Les  mégacaryocytes  sont  extrêmement  abondants,  de  même  que  les 
globules  rouges  nucléés.  Pas  de  destruction  cellulaire,  pas  de  pigments, 
pas  de  lésions  vasculaires. 

Raie,  La  rate  n'est  point  congestionnée,  ni  hypertrophiée.  Les  cor- 
puscules de  Malpighi  sont  un  peu  plus  volumineux  que  normalement, 
mais  commencent  à  entrer  en  quiescence;  tous  n'ont  pas  l'aspect  clair 
de  centres  germinatifs,  comme  chez  les  deux  premiers  lapins. 

Les  plasmodes  pulpaires  sont  plus  évidents  que  normalement,  mais 
il  n'y  a  pas  de  macrophagio  active.  On  trouve  la  pulpe  infiltrée  de  poly- 
nucléaires et  d'éosinophiles,  et  de  rares  hématies  nucléées.  Destruction 
légère  de  polynucléaires  et  d'hématies.  Pas  de  lésions  vasculaires. 

Thymus,  L'organe  commence  à  rentrer  dans  l'état  de  repos.  C'est  un 
tissu  lymphoïde,  non  congestionné,  avec  peu  de  mononucléaires  clairs, 
mais  de  nombreux  éosinophiles  mononucléés  et  polynucléés.  Les  cor- 
puscules de  Hassall  y  sont  assez  nombreux. 

Lapi.s  IV.  —  2''K,t00.  Injection  intra-veineuse  de  10  ce.  de  la  solution 
d'argent  colloïdal  de  V.  Henri.  On  le  sacrifie  au  10°  jour. 

A  l'examen  macroscopique,  les  viscères  paraissent  sains. 

Examen  microscopique.  —  Moelle  osseuse.  La  prolifération  de  la  moelle 
a  notablement  diminué,  et  une  grande  partie  du  tissu  est  constituée 
par  des  aréoles  graisseuses.  Il  n'y  a  point  de  congestion.  Les  cellules 
qui  le  forment  sont,  comme  chez  les  animaux  précédents,  des  mono- 
nucléaires et  des  polynucléaires  granuleux  neutrophiies,  des  mégaca- 
ryocytes, et  des  globules  rouges  nucléos.  Ceux-ci  sont  particulièrement 
nombreux.  Éosinophilie  légère.  Il  n'y  a  ni  lésions  vasculaires,  ni  alté- 
rations cellulaires. 

Rate.  La  rate  n'est  ni  hypertrophiée,  ni  congestionnée.  Les  corpus- 
cules de  Malpighi,  légèrement  augmentés  de  volume,  retournent  à  l'état 
de  repos,  pour  la  plupart.  Par  contre,  on  constate  dans  la  pulpe  et 
dans  les  tissus  une  réaction  macrophagique  des  plus  vives  ;  grosse 
destruction  cellulaire  traumatique  et  leucocytaire,  débris  cellulaires  et 
pigment  libres  ou  englobés.  Dans  certains  points,  mais  non  partout, 
îlots  de  réaction  myéloïde  importants  avec  normoblastes  et  myélocytes 
neutrophiies. 

Thymus,  L'organe  est  revenu  au  repos;  on  n'y  trouve  que  des  lym- 
phocytes opaques;  il  n*y  a  plus  de  zones  de  mononucléaires  clairs,  ni 
de  réaction  myéloïde.  Par  contre,  les  corpuscules  de  Hassall  sont  nom- 
breux, et  on  voit  beaucoup  de  macrophages. 


IV 
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(labobatoirb  de  m.  mbtchnikopp  a  i/ institut  pastbur) 


Dans  une  communication  faite  Tannée  dernière  à  la 
Société  de  Biologie*,  l'un  de  nous  a  montré  que  les  singes 
inférieurs,  privés,  dans  la  plupart  des  cas,  de  l'appendice 
vermiculaire,  possèdent  parfois  cet  organe  qui  se  présente 
cependant  avec  certains  caractères  particuliers.  Ainsi,  par 
exemple,  il  est  court  et  relativement  plus  large  que  Tappen- 
dice  des  anthropoïdes  ou  celui  de  l'homme. 

Mais  une  particularité  qui  nous  intéresse  surtout  est  que 
la  muqueuse  de  l'appendice  des  singes  inférieurs  montre 
sur  toute  sa  longueur  des  plis  réguliers  allant  du  fond  de 
l'extrémité  libre  vers  lorifice  cœcal.  Ces  plis  remplissent  la 
plus  grande  partie  du  canal  de  l'appendice  et  arrivent  dans 
certains  endroits  au  contact  les  uns  des  autres. 

La  muqueuse  appendiculaire  chez  les  anthropoïdes  et 
chez  l'homme  est  généralement  lisse.  Cependant,  dans 
certains  cas  sa  surface  est  mamelonnée.  On  trouve  souvent 
cet  aspect  mamelonné  de  la  muqueuse  dans  les  appendices 
enlevés  chiinirgicalement.  Cela  s'explique  par  la  contraction 

1.  M.  Weinbbro,  «  De  l'existence  de  l'appendice  chez  les  singes  inférieurs.  » 
C.  R.  de  la  Société  de  Biologie,  1906,  p.  844-8i5. 
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énergique  des  couches  musculaires  qui  survient  aussitôt 
après  l'extirpation  de  l'organe. 

Cette  disposition  de  Tappendice  n'a  rien  de  commun  avec 
les  plis  de  la  muqueuse  qu'on  trouve  dans  d'autres  points 
du  tractus  intestinal. 

Cependant,  nous  avons  montré'  qu'on  peut  trouver  dans 
l'appendice  humain  de  véritables  plis  muqueux. 

Pour  cela,  il  faut  inciser  l'appendice  en  suivant  le  bord 
mésentérique.  Si  pour  des  raisons  spéciales  on  ne  veut  pas 
fendre  en  long  l'appendice,  il  faut  pratiquer  des  coupes 
sagittales  des  morceaux  de  l'organe  qui  seules  permettront 
de  constater  l'existence  des  plis. 

Nous  avions  examiné  à  cet  efifet  118  appendices  et  sur  ce 
nombre  18  ont  présenté  des  plis  muqueux  dont  l'existence 
ne  peut  être  mise  sur  le  compte  d'une  contraction  de  l'organe 
ni  sur  celui  de  l'inflammation. 

Depuis  notre  note  à  la  Société  de  Biologie,  nous  avons 
réuni  d'autres  observations  qui  confirment  nos  premières 
constatations.  Cela  nous  permet  de  donner  ici  une  description 
plus  détaillée  de  cette  particularité  de  la  muqueuse  appen- 
diculaire,  laquelle  joue,  d'après  nous,  un  rôle  important  dans 
la  topographie  des  lésions  inflammatoires  de  l'organe  en 
question. 

Nous  joignons  à  ce  travail  un  certain  nombre  de  dessins 
afin  de  permettre  au  lecteur  de  se  rendre  mieux  compte  des 
caractères  que  peuvent  présenter  ces  plis. 

L'appendice  dont  l'aspect  macroscopique  est  représenté 
par  la  fig.  1  provient  du  soldat  N...,  opéré  par  M.  le  docteur 
Moty  le  16  janvier  1907. 

Voici  en  quelques  lignes  son  observation  clinique. 

N.  A.  Marlial,  22  ans,  tourneur  sur  bois  à  Somm.  (Meuse),  soldat  a» 
15*  d'infanterie,  entré  le  17  janvier  à  l'hospice  mixte  de  Saint- Michel 
pour  appendicite. 

Cet  homme  a  suivi  un  régime  végétarien  mitigé.  La  première  attaque 

1.  C.  A.  de  la  Société  de  Biologie.  1907   p.  40-42. 
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avec  fièvre.  I.e  malade  est  resté 


.t  opéré  le  1 


d'appendicite  a  eu  lieu  il  y  a 
huit  jours  au  lit. 

La  deuxième  crise,  de  durée  très  courte, 

l.a  troisième  crise  a  éclaté  en  novem- 
bre 1906  et  n'a  duré  également  que  quel- 
ques jours.  Q 

Dans  t'inlervalle  des  attaques,  la  diar- 
rhée sans  cause  apparente  succédait  à  des 
l'ériodes  de  constipation. 

Au  mois  de  janvier,  le  malade  est  pris 
de  nouveau. 

A  la  palpatton  de  l'abdomen,  on  trouve 
un  petit  noyau  d'induration  dans  la  fosse 

Le  malade  e. 
à  la  cocaïne. 

On  trouve  facilement  l'appendice  qu'on 
isole  et  résèque  au  thermocautère. 

Les  suites  opératoires  sont  très  bonnes  ; 
le  soldat  sort  de  l'infirmerie  le  6  février,  t'ig- 1-  —  On  vuil  en  a  une  sé- 
rie de  ptis  longiludinaux  très 
minces  qui  s'atténuent  en 
s'él oignant  de  l'eilrénùté 
libre  de  l'appendice. 
Au  niveau  du  tiers  moyen  de 
l'appendice, en  b,  on  constiilc 
deux  rangées  opposées  de 
trois  plis  transversaux  dont 
les  bords  rapproetiés  rétré- 
cissent notablement  la  lu- 
mière de  l'appendice. 
La  muqueuse  du  tiers  supé- 
rieur (c)  est  tout  à  fait  lisse. 
La  muqueuse  située  immé- 
diatement au-dessous  des 
plis  transversaux  est  égale- 
ment   lisse    sur   une   petite 


L'appendice  réséqué  est  gros, 
congestionné,  long  de  6  centimè- 
tres. 

L'ayant  incisé  le  long  de  son 
inéso,  nous  constatons  que  sa  mti- 
queuse,  au  lieu  d'être  lisse,  pré- 
sente à  dilTércntes  hauteurs  de  l'or- 
gane des  plis  irrégulièrement  dis- 
posés. Ainsi,  les  plis,  qu'on  trouve 
vers  l'extrémité  libre  de  l'appen- 
dice, sont  parallèles  au  grand  axe 
de  l'oi^aue  et  s'atténuent  considé- 
rablement en  remontant  vers  ie  tiers  moyen  de  celui-ci  où 
ils  finissent  par  disparaître  compli-tcment. 

Un  peu  au-dessus  du  tiers  moyen  se  trouvent  troisgros  plis 
transversaux  occupant  en  largeur  presque  la  moitié  de  la  cir- 
conférence du  canal  intestinal  à  ce  niveau.  Ces  plis  font  faceà 
une  rangée  d'autres  plis  qui  se  trouvent  sur  la  paroi  opposée. 

Cette  disposition  de  la  muqueuse  rétrécit  considérable- 
ment le  canal  appendiculaire. 
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Au-dessus  de  ce  rétrécissement,  la  cavité  de  l'appendice 
reprend  ses  dimensions  normales.  A  ce  niveau  la  muqueuse 
est  tout  à  fait  lisse  jusqu'à  Tembouchure  caecale. 

L'examen  histologique  montre  qu'il  s'agit  d'une  appen- 
dicite subaiguë  avec  le  maximum  de  lésions  au  niveau  des 
plis  transversaux  de  la  région  moyenne  de  l'appendice. 
Dans  la  partie  inférieure  de  l'appendice  où  se  trouvent  des 
plis  longitudinaux,  on  trouve  même  des  lésions  ulcéreuses 
de  la  muqueuse. 

Les  plis  muqueux  sont  tapissés  par  une  rangée  de 
glandes  de  Lieberkûhn;  leur  stroma  est  tantôt  fibreux, 
tantôt  contient  du  tissu  lâche.  Les  follicules  lymphatiques 
sont  très  nombreux  et  reliés  par  des  placards  d'infiltration 
leucocytaire. 

La  figure  2  représente  la  coupe  sagittale  comprenant 
22  millimètres  de  l'extrémité  libre  de  l'appendice  réséqué  au 
soldat  B...  (22  février  1904)  ayant  souffert  d'appendicite  à 
répétition. 

A  l'examen  de  celte  coupe  colorée  par  la  méthode  de 
Van  Gieson  qui  met  bien  en  évidence  les  couches  muscu- 
laires et  colore  en  rouge  vif  la  sous-muqueuse,  on  constate 
déjà  à  l'œil  nu  que  la  cavité  appendiculaire  est  obstruée  par 
de  nombreux  plis  de  la  muqueuse.  Ces  derniers  sont  irré- 
guliers comme  longueur  et  font  une  saillie  de  1  à  2  milli- 
mètres. Les  plis  des  parois  opposées  se  rapprochent  à  leurs 
extrémités  et  arrivent  même  au  contact  dans  la  partie  supé- 
rieure de  la  coupe. 

Lorsqu'on  examine  la  même  préparation  au  microscope, 
il  est  aisé  de  reconnaître  que  chaque  pli  muqueux  possède 
son  stroma  conjonclif  fibreux  qui  se  continue  à  la  base  du 
pli  avec  le  tissu  fibreux  de  la  sous-muqueuse.  Ce  stroma 
renferme  tantôt  du  tissu  adipeux,  tantôt  en  est  complètement 
dépourvu.  C'est  justement  la  texture  fibreuse  de  beaucoup 
de  ces  plis  qui  montre  que  les  plis  en  questionne  sont  pas  le 
résultat  de  la  contraction  musculaire  survenue  après  la 
résection  de  l'appendice. 

Chaque  pli  est  tapissé  par  une  couche  régulière  de 
glandes  de  Lieberkiihn.  Il    contient  également    dans   son 
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épaisseur  des  follicules  lymphatiques.  Ces  derniers  sont  par- 
fois plusieurs  et  se  disposent  tantôt  sur  les  deux  versants  du 
pli,  tantôt  à  son  sommet 

On  constate  sur  la  même  coupe  des  lésions  chroniques 
d'appendicite  et 

de    péri-appendi  jï#^^-^  S 

cile.Lamuqueuse  ' 
montre  par  places 
des  foyers  d  mfil 
tration     leucoc> 
taire;  la  sous 
muqueuse     est 
épaissie,    scléro 
sée,  le  péritoine 
est    également 
épaissi  etprésente 
en    certains    en 
droits  de  vieilles 
adhérences 

Les  figures  3 
el  4  se  rapportent 
&  une  observation 
1res  curieuse  qui 
montre  que  tes 
plis  peuvent  sié 
ger  en  n'impoitc 

quel  point  de  l'ap-  Fi*;.  2.  —  Ce  ilcssin  représente  le  tiers  inférieur  de 
pendice  attein-  l'oppendice.  La  muqueuse  montrede  nombreux  plis 
^  '  caraplérLatiques  la,  6,i.  Kn  c,  c'   ou  voit  deux  plis 

drcune  longueur       qui  arrivent  presque  nu  coatacl. 
très     notable    et 

même  se  fusionner  de.  façon  à  faire  des  ponts  muqueux 
allant  d'une  paroi  de  l'oi^am-  à  l'autre  ou  bien  reliant 
latéralement  des  points  plus  rapprochés  de  la  muqueuse 
appendiculaire. 

Cet  appendice  que  nous  devons  également  à  M.  le  D*" 
Moty  vient  du  soldat  M...,  opéré  en  décembre  1!)03.  Long  de 
8  centimfitres  et  dilaté  dans  son  tiers  moyen  où  sa  paroi  est 
très  amincie,  il  est  cloisonné  dans  deux  points  :  à  1  centi- 
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m^tre  environ  de  son  extrémité  libre  et  à  1   centimètre  et 
demi  de  son  embouchure  caecale. 

\  l'examen  macroscopique,  on  peut  croire  qu'il  présente 
deux  cavités  entièrement  closes.  En  réalité,  son  canal  est 
seulement  considérablement 
rétréci  par  des  plis  et  des 
ponts  muqueux.  Ces  rétré- 
cissements ont  cependant 
suffi  pour  amener  une  dila- 
tation considérable  de  la 
région  moyenne  de  l'appen- 
dice. 

Déjà,  à  l'examen  à  l'œil 
nu  des  coupes  sagittales  de 
l'appendice^  on  constate 
l'existence  des  plis  mu~ 
queux  allant  d'une  paroi  de 
l'organe  à  l'autre  et  parais- 
sant boucher  complètement 
la  cavité  inteslinale. 

Cependant,  l'étude  de 
cette  région  par  des  coupes 
en  série  montre  que  l'oblité- 
ration ne  s'étend  pas  à  toute 
la  largeur  du  canal. 

Sur  certaines  coupes  on 
retrouve  bien  les  plis  mu- 
queux, mais  ces  derniers  ne 
s'anastomosent  pas  et  ne  font 
que  rétrécir  la  lumière  de 
exirémité  l'appendice  sans  l'obstruer 
(■nnstnie  complètement.  Il  s'agit  donc 
de  ponts  muqueux  latéraux, 
c'est-à-dire  de  plis  rouqueux 
<]ui  par  leur  fusion  n'-unissent  des  points  de  la  muqueuse 
situés  dans  la  même  commissure  de  l'appendice. 

D'autre  part,  on  voit  sur  les  mêmes  préparations,  au- 
dessus  du  premier  cloisonnement  du  canal  inleslinal,  des 


Fig. 


deiis  plis  qui  se  sont 
Tonner  un  pont  JiinqiiE 
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plis  muqueux  très  longs,  mesurant  jusqu'à  l  millimètres. 
On  peut  se  rendre  compte  ici  qu'un  seul  pli  de  la  muqueuse 
peut  réduire  de  moitié  le  calibre  du  canal  appendicnlaire. 

La  figurai  représente  la  coupe  sagittale  du  même  appen- 
dice passant  par  la  partie  supérieure  du  tiers  moyen  dilaté, 
au  niveau  du  deuxième  rétrécissement.  Cettecoupe  intéresse 
en  même  temps  la  portion 
adjacente    de    l'extrémité      lU  *?| 
c<ecale  de  l'organe  restée      t  f  *? 
à  peu  près  intacte.  •  ''  '> 

A  ce  niveau,  le  rétré- 
cissement est  dô  à  quel- 
ques petits  plis,  tous  situés 
du  même  côté  de  l'appen- 
dice, la  paroi  opposée, 
com  me  on  s'en  rendcomptc 
sur  ce  dessin,  est  absolu- 
ment lisse. 

A  l'examen  microsco- 
pique, on  constate  que  cet 
appendice  présente  des  lé- 
sions inflammatoires  chro-  T 

niques   très    intenses.    Le    „.     ,       „  ...  ,    ,    .. 

^   .  .  FIr.  i.  —Coupe sagittale  <(ii  tiers 

"  de  l'appendice.  Enii,  un  pli  unilatéral. 

Ce  pli  contient  un  Tollkule  lymphall 
que.  Les  glandes  sont  cuupées  un  peu 
obi  iq  II  ornent. 


0im  ^ 

^a^  ■!* 

r  -" 

1 

^ 

"^ 

V- 
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maximum  de  ces  lésions 
se  trouve  au  niveau  de  la 
région  dilatée.  La  mu- 
queuse est  atrophiée,  les 
follicules  lymphatiques  aplatis  et  atrophiés,  la  sous-uni- 
queuse  sclérosée,  les  couches  musculaires  considérablement 
amincies,  —  tous  caractères  qui  sont  assignés  à  l'appen- 
dicite chronique  atrophîque. 

Vers  l'extrémiLé  libre,  au-dessous  du  premier  cloisonne- 
ment, les  lésions  sont  aussi  1res  marquées.  Ici,  cependant, 
la  muqueuse  n'est  pas  atrophiée,  mais  entièrement  infiltrée 
par  des  leucocytes;  cette  infiltration  gagne  la  sous-muqueuse, 
&  tel  point,  qu'encertains  endroits,  on  ne  retrouve  pas  de  tissu 
conjonctif  sous-muqueux. 

Nous  pouvons  rapprocher  de  cette  observation  une  autre 
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mile  libre  à  l'anse  iulestinale  du  voi- 
sinage ainsi  qu'àla  paroi  abdominale. 

Examiné  h  l'œil  nu,  l'appendica 
réséqué  présente  un  renllement  de  la 
grosseur  d'une  noisette  dans  sa  par- 
tie supérieure.  A  l'ouverture,  on 
coDstate  qu'il  contient  à  ce  niveau 
un  gros  calcul  dur  d'origine  sterco- 
rale  et  qui  présente  à  la  section  un 
certain  nombre  de  stries.  L'appen- 
dice est  oblitéré  au-dessuus  de  cette 
portion  dilatée.  Cette  oblitération  ne 
porte  que  sur  une  petite  étendue  au- 
dessous  de  laquelle  on  retrouve  de 
nouveau  la  cavité  de  l'appendice.  Ici. 
te  contenu  n'est  formé  que  par  du 
mucus. 

La  petite  portion  de  l'appendice 
qui  reste  au-dessus  de  la  région  di- 
latée est  rétrécie. 

Les  coupes  histologiques  de  cet 
appendice  ont  élé  faites  dons  trois 
régions  différentes  :  au  niveau  de  la 
région  ampnllaire,  au-dessous  et  au- 
dessus  de  cette  région. 

Au  niveau  de  la  région  dilatée, 
l'appendice  montre  des  lésions  carac- 
téristiques du  processus  chronique 
atropbique.  La  moqueuse  est  disten- 
due et  amincie.  Les  follicules  lym- 
phatiques sont  étalés  et  légèrement 
ulcérés.  La  sous-muqueuse  est  très 
sclérosée  et  formée  principalement 
par  des  flbres  conjonctives  souvent 
serrées  les  unes  contre  le*  autres.  La 
couche  musculaire  interne  est  flbro- 
sée  en  grande  partie;  la  musculaire 
est  moins  sclérosée,  mais  très  alro- 

Fig.  8.  -  Coupe  sagittale.   Deu:.  P*"\^- 1"^,  P^"^'"*'"^,  ^*'  ^P^'^'''. 
RTOS  plis  (a,  b)  conlenani,  l'un  *  '^^^^  ^^  «"  lésions  chroniques, 

deii^,    l'autre    trois    follicules  on    trouve    quelques     signes    d'une 

lyiiiphaiiques,  sont   reconverU  infection    subaiguë.    Dans    quelques 

dessous  'c,    la   muqueuse    est     to"'«    '"  circonférence    de   I  appen- 
lisse.  dice,  on  constate,  par-ci  par-là,  des 


N 
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lymphatiques  gorgés  de  globales  blancs.  On  retrouve  les  mômes  lésions 
dans  toutes  les  couches. 

Gela  veut  dire  que  la  poussée  inflammatoire  dont  l'appendice  vient 
d^être  le  siège  n'était  pas  encore  complètement  passée,  au  moment  de 
l'opération. 

L'étude  des  coupes  passant  à  cheval  sur  la  région  oblitérée  et  sur 
les  deux  cavités  de  l'appendice  cloisonné,  montre  qu'il  s'agit  ici  d*uue 
véritable  oblitération  due  à  l'une  des  crises  antérieures.  La  muqueuse 
delà  cavité  sous-jacente  à  l'oblitération  montre  de  nombreux  piis.  Les 
follicules  lymphatiques  sont  très  nombreux  et  très  hypertrophiés.  La 
sous-muqueuse  est  sclérosée.  On  trouve,  ici  aussi,  des  lymphatiques 
remplis  de  globules  blancs  dans  la  sous-muqueuse  ainsi  que  dans  les 
autres  couches  de  l'appendice.  La  couche  sous-péritonéale  ainsi  que  le 
péritoine  sont  chroniquement  enflammés. 

Le  rétrécissement  de  la  région  supérieure  de  l'appendice  est  dû  u 
des  plis  muqueux.  Dans  cette  région  on  retrouve  les  lésions  chroniques 
ainsi  que  quelques  foyers  d'infiltration  péri-folliculaire. 

s 

No\is  avons  dit  plus  haut  que  roblitération  de  cet  appen- 
dice qui  se  trouve  au-dessous  de  la  région  dilatée  ne  porte 
que  sur  une  petite  étendue  et  qu'au-dessous  de  cette  obli- 
tération se  trouve  une  cavité  absolument  close.  Celte  der- 
nière est  tapissée  par  un  grand  nombre  de  petits  plis  qui 
paraissent  avoir  joué  un  rôle  important  dans  Tétiologie  du 
processus  inflammatoire  auquel  est  due  l'oblitération  do 
Vorgane  à  ce  niveau. 

Les  calculs  stercoraux  siègent  d'ordinaire  vers  Textré- 
mité  libre  de  Tappendice.  La  présence  d'un  calcul  dans  la 
portion  supérieure  de  cet  organe  s'explique  par  l'oblitération 
qui  se  trouve  immédiatement  au-dessous.  D'autre  part,  l'exa- 
men histologique  de  l'extrémité  caecale  de  l'appendice 
montre  à  ce  niveau  un  rétrécissement  notable  du  canal 
intestinal  par  les  plis  muqueux. 

Nous  croyons  cependant  que  l'atrophie  des  parois  de 
l'appendice  est  secondaire  à  la  stagnation  des  matières 
fécales  qui  était  favorisée  par  la  présence  de  gros  plis  mu- 
queux situés  à  la  limite  supérieure  de  la  région  dilatée.  U 
est  bien  entendu  que  cette  atrophie  une  fois  formée  a  de  son 
côté  favorisé  la  stagnation. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'étudier  dernièrement  un 
autre  cas  d'appendicite  qui  confirme  cette  manière  de  voir. 
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Il  s'agit  d'une  filletle  de  6  ans  et  demi,  morte  d^appcn- 
dicite  nécrosanle  aiguë. 

Il  y  a  trois  ans,  cette  enfant  fut  prise  subitement  de  douleurs  carac- 
téristiques au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite.  Pendant  les  quelques 
jours  qui  avaient  précédé  cette  crise,  elle  avait  été  légèrement  constipée 
p.t  s'était  plainte  de  douleurs  vagues.  Gomme  ces  phénomènes  s*étaient 
présentés  avec  peu  d*intensité,  on  n*y  avait  pas  attaché  d'importance. 

On  appliqua  la  glace  sur  la  région  malade  et  le  lendemain  la  petite 
patiente  se  trouva  très  soulagée. 

Étant  donnée  ceUe  amélioration,  on  permit  àTenfant  de  prendre  du 
lait. 

Le  surlendemain  son  état  empira.  La  douleur  locale  revint,  Fappétit 
disparut.  On  appliqua  de  nouveau  la  glace.  Un  chirurgien,  appelé  en 
consultation,  constata  une  légère  amélioration  et  conseilla  la  tempori- 
sation. 

En  eiïet,  depuis  ce  jour  la  malade  alla  beaucoup  mieux  et  fut  consi- 
dérée comme  guérie  vers  la  fin  de  la  semaine,  c'est-à-dire  six  jours 
après  le  début  de  la  crise. 

Le  n  février  1907,  Tenfant,  étant  légèrement  grippée,  se  plaint  de 
douleurs  du  ventre. 

Malgré  cola,  elle  a  de  l'appétit  et  déjeune  comme  d'habitude.  Dans 
la  journée,  elle  a  deux  selles,  une  à  10  heures  du  matin,  l'autre  à 
5  heures  de  l'après-midi.  Elle  est  très  fatiguée.  Gomme  ces  douleurs 
abdominales  ne  sont  pas  localisées,  on  écarte  pour  le  moment  le  dia- 
gnostic d'appendicite  et  on  admet  la  possibilité  d'une  infection 
grippale. 

Â  11  heures,  la  malade  ressent  des  douleurs  iliaques  très  vives, 
mais  bien  plus  marquées  cette  fois  du  côté  droit.  On  appliqua  la  glace 
pendant  toute  la  nuit.  Â  7  heures  du  matin  survient  une  forte  émission 
de  gaz,  ce  qui  soulage  beaucoup  l'enfant. 

Le  médecin  appelé  pense  à  une  entérite  grippale. 

Dans  la  journée  les  douleurs  s'apaisent  un  peu.  Gependant  la  tem- 
pérature monte  dans  la  soirée  à  39,  le  pouls  est  à  120  pulsations  par 
minute.  On  fait  prendre  à  l'enfant  deux  cachets  de  10  centigrammes 
d'aspirine  à  une  heure  d'intervalle. 

Le  lendemain  (18  février),  la  température  descend  à  37,  mais  les 
douleurs  du  ventre  persistent. 

A  midi,  on  constate  un  léger  ballonnement  du  veutre,  dont  la  pal- 
palion  provoque  une  forte  douleur.  La  malade  vomit  le  bouillon  qu'elle 
vient  de  boire. 

Dans  la  journée,  on  fait  prendre  à  l'enfant  quelques  gouttes  de  lau- 
danum et  on  lui  administre  un  petit  lavement  légèrement  laudanisé. 
On  applique  la  glace  sur  l'abdomen.  Malgré  cela,  le  ballonnement 
continue. 
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M.  le  D*"  VValther  appelé  à  9  h.  1/2  du  soir  conseille  l'opéralion  d'ur- 
gence. L'enfant  est  opérée  vers  11  heures  du  soir. 

A  rouverlure  de  Tabdomen,  le  chirurgien  trouve  les  anses  intesti- 
nales reliées  par  des  adhérences  sèches.  L'appendice  est  difficile  à 
découvrir;  il  se  trouve  derrière  le  cœcum,  collé  contre  la  colonne  ver- 
tébrale et  masqué  par  des  adhérences.  Â  côté  de  lui  se  trouve  égale- 
ment, dans  les  adhérences,  un  calcul  stercoral,  dur,  du  volume  d'une 
petite  noisetle.  Ce  calcul  est  sorti  de  l'appendice  par  une  grosse  perfo- 
ration, comme  nous  le  verrons  plus  bas.  Il  est  à  remarquer  que,  malgré 
la  péritonite,  malgré  la  perforation  récente  de  l'appendice  oh  n  a  pas 
trouvé  une  seule  goutte  de  liquide  dans  la  cavité  péritonéale.  Il  s'agit 
donc  d'une  forme  des  plus  graves  de  péritonite  qui  puisse  compli- 
quer l'appendicite  perforante. 

Le  lendemain  de  l'opération,  la  température  est  de  37<*,8,  le  pouls 
est  de  130.  Le  soir,  la  température  est  de  38o,7,  le  pouls  reste  à  130. 

L'enfant  va  mieux,  mais  les  jours  suivants  la  température  monte  et 
atteint  le  24  février  40®.  Depuis  ce  jour  le  thermomètre  marque  toujours 
39  et  40«. 

Les  urines  ne  sont  pas  abondantes;  l'eofant  ne  rend  que  200  à  2o0  gr. 
d'uriue  par  jour. 

Le  26  février  on  constate,  dans  le  côté  gauche  de  l'abdomen,  la  for- 
mation d'une  fistule  communiquant  avec  une  anse  de  l'intestin  gréte. 

Le  lendemain,  la  petite  malade  présente  une  complication  pulmo^ 
naire.  Â  l'auscultation  on  trouve  des  signes  très  nets  d'une  broncho- 
pneumonie au  début  de  son  évolution.  Depuis  ce  jour,  Tétat  de  l'enfant 
a  considérablement  empiré;  elle  meurt  dans  la  matinée  du  3  mars,  lu 
cinquième  jour  de  la  broncho-pneumonie,  avec  les  symptômes  d'urémie 
(l'enfant  n'avait  rendu,  la  veille,  que  70  centimètres  cubes  d'urine). 

L'appendice  réséqué  présente  au  niveau  de  son  tiers  infé- 
rieur, fortement  hypertrophié,  une  large  perforation  ovalaire. 
Les  bords  de  cette  perforation  offrent  une  consistance  fibri- 
neuse  et  une  coloration  blanchâtre.  On  trouve  à  ce  niveau 
de  l'appendice  des  fausses  membranes  récemment  formées. 

La  partie  de  l'appendice  située  au-dessus  de  la  région  per- 
forée est  rétrécie  et  présente  à  sa  surface  des  vieilles  adhé- 
rences fibreuses. 

L'appendice,  ouvert  suivant  le  bord  mésenlérique,  monti-e 
une  muqueuse  recouverte  d'un  grand  nombre  de  petites 
saillies  mamelonnées  qui  rétrécissent  considérablement  le 
canal  appendiculaire. 

La  figure  9  montre  en  A  l'appendice  tel  qu'il  nous  a  été 
envoyé  après  la  résection.  En  C  est  représentée  la  muqueuse 
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de  la  région  supérieure,  immédiatement  au-dessus  de  la 
région  hypertrophiée  et  perforée. 

L'examen  histologique  de  cet  appendice  a  été  pratiqué  en 
plusieurs  points  : 

Au  niveau  de  la  perforation  ; 
Au-dessus  et  au-dessous  de  cette  région. 
Dans  les  coupes  pratiquées  au  niveau  de  la  perforation 
déjà  à  un  faihle  gros- 
A  D  sissemcnt,  on  perçoit 

nettement  qu'il  s'agit 
d'appendicite  nécro 
santé  aiguf  hémor- 
rhagique.  La  mu- 
queuse manque  en 
effet  en  plusieurs  en- 
droits où  oa  ne  re- 
•  ^^^mm^i  trouve  plus  les  glan- 

f^^^^B^  des    de    Lieberktihn , 

V[_^^^^r  mais  à  leur  place  une 

^B^^r  couche  épaisse  d'as- 

pect  fibrineux,  infil- 
trée   d'une    petite 
quantité  de  cellules, 
qui  représente  le  cho- 
rion  de  la  muqueuse 
et  la  zone  intime  de 
la  sous-muqueuse  en 
voie    de  nécrose.  Ce 
processus  envahit  par- 
fois toute  l'épaisseur  de  la  sous-muqucuse  à  tel  point  que 
le  foyer  nécrotique  vient  toucher   la  couche  musculaire 
interne. 

Le  maximum  des  lésions  nécrotiques  se  trouve  toutefois 
au  niveau  de  la  pei-foration  où  toute  l'épaisseur  de  la  paroi 
appendiculaire  est  intéressée  et  offre  l'aspect  d'une  niasse 
homogène  fibrineuse  infiltrée  de  cellules  et  dans  laquelle 
on  reconnaît  encore  des  vaisseaux  sanguins  dilatés  et  gorgés 
de  sang. 


Kig.  U.  —  Appendicite  oécroaante  aigai.  La 
perforatioii  sitge  au  niveau  du  liera  infé- 
rieiir  de  l'appendice  (A).  En  B  on  voit  l'ëtat 
de  la  muqueuse  de  la  région  située  au-des- 
sus de  la  région  perTorée.  La  cavité  appen- 
diculaire a  Été  considérablement  rétrécic  à 
ce  niveau  par  de  Dombreuses  petites  saillies. 
C  représente  un  calcul  sleroorol  trouvé  dans 
les  adhérences  à  cAté  de  l'appendice. 
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En  outre  de  la  nécrose,  ce  qui  caractérise  Taspect  des 
coupes,  c'est  Timportance  des  lésions  hémorrhagiques.  Tous 
les  vaisseaux  sont  gorgés  de  sang  et,  là  même  où  on  ne  per- 
çoit aucune  lésion  nécrotique,  les  capillaires  interglandulaires 
de  la  muqueuse  sont  tellement  dilatés  qu'il  est  facile  d'étu- 
dier leur  disposition  dans  le  chorion  de  la  muqueuse.  Dans 
beaucoup  d'endroits,  les  capillaires  sont  rompus^  et  de  ce 
fait  il  existe  de  nombreux  foyers  hémorrhagiques  dans 
toutes  les  couches  de  l'appendice. 

Quelques  follicules  lymphatiques  sont  complètement 
dissociés  par  le  sang  et  sont  de  plus  le  siège  d'ulcérations. 

Ce  fait  explique  la  présence  du  sang  dans  la  cavité  même 
de  l'appendice.  A  un  fort  grossissement,  on  trouve,  au  ni- 
veau des  régions  nécrosées,  un  nombre  considérable  de 
polynucléaires. 

Cette  infiltration  leucocytaire  se  retrouve  dans  toutes  les 
couches  de  l'appendice  et  principalement  au  niveau  des 
couches  musculaire  et  sous-péritonéaie.  Cette  dernière  est 
notablement  épaissie. 

L'examen  bactériologique  de  cescoupes  montre  un  nombre 
relativement  petit  de  microbes  et  parmi  ceux-ci  on  note 
surtout  la  présence  de  bacilles  prenant  le  Gram. 

Il  faut  remarquer  que  ces  microbes  ont  pour  siège  prin- 
cipalement les  ulcérations  non  nécrotiques.  Ace  niveau,  on 
les  retrouve  dans  le  chorion  de  la  muqueuse  où  ils  sont  sur- 
tout nombreux  dans  les  lymphatiques. 

Au-dessous  de  la  région  perforée,  vers  l'extrémité  libre 
de  l'appendice,  les  lésions  sont  tout  à  fait  différentes.  La 
muqueuse  est  ulcérée  dans  beaucoup  de  points,  mais  nous 
ne  voyons  nulle  part  de  foyers  de  nécrose.  Quant  aux  hé- 
morrhagies,  elles  se  présentent  ici  avec  la  même  intensité 
que  dans  la  région  précédemment  décrite.  On  les  retrouve  sur- 
tout dans  la  couche  sous-péritonéale  et  au  niveau  du  chorion. 
En  quelques  points,  l'épithélium  de  revêtement  est  soulevé 
par  le  sang  épanché. 

La  sous-muqueuse  et  les  couches  musculaires  participent 
également  à  l'inflammation  de  l'appendice. 

Le  calcul  stercoral  trouvé  à  côté  de   l'appendice  a  été 
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écrasé  et  examiné  en  totalité.  Nous  n'y  avons  trouvé  au  mi- 
croscope ni  corps  étranger,  ni  œufs  d'Helminthes. 

Les  coupes  passant  au  oïveau  de  la  région  supérieure  Je 
l'appendice  montrent  un  nombre  considérable  de  plis  que 
nous  avons  déjà  constatés  ù  l'ceit  nu.  Ces  plis  qui  amènent 
une  oblitération  presque  complète  de  la  partie  inférieure  du 
canal  appendiculaire  ont  tantôt  un  stromn 
Idche,  tantôt,  au  contraire,  du  tissu  con- 
jonctif  dense. 

On  voit  par  cette  description  qu'on 
peut  rapprocher  cette  observation  de  la 
précédente.  Dans  ces  deux  cas  la  forma- 
tion des  calculs  stercoraux  stratiliés  a 
été  favorisée  par  le  rétrécissement  de 
l'appendice  dû  aux  plis  muqueux  : 

Lorsque  les  plis  sont  étages,  ils  peu- 
vent amener,  à  la  suite  d'une  crise  d'ap- 
pendicite ulcéreuse  subaiguë,  la  forma- 
tion d'une  série  d'oblitérations,  ainsi  que 
nglemeau  qui  nous  avons  pu  le  conslaler  dans  l'appeti- 
lai^Td-SraHoo""  dice  d'un  jeune  soldat  opéré  par  M.  Moty. 
Cet  appendice  (fig.  10}  présente  4  étran- 
glements, ce  qui  lui  donne  l'aspect  d'un  chapelet.  L'exa- 
men histologique  de  ces  cas  montre  que  tous  ces  étrangle- 
ments correspondent  à  des  placards  d'oblitération  dont  la 
formation  a  été  favorisée  par  la  présence  des  plis. 


Fig.  10.  —  Appendi 
CD  chapelet.  Il  mo 


Nous  n'avons  donné  dans  ce  travail  que  les  observations 
de  quelques  appendices  dans  lesquels  nous  avons  trouvé  les 
plis  muqueux.  Cependant,  ces  cas  sont  si  nets  qu'ils  ne  per- 
mettent pas  de  douter  de  l'existence  de  ces  plis  ni  de  leur 
importance  dans  la  pathologie  de  cet  organe. 

Nous  devons  faire  remarquer  que  nous  avons  trouvé 
cette  parlicularilé  de  la  muqueuse  appendiculaire  surtout 
dans  les  pièces  enlevées  parles  chirurgiens,  c'est-à-dire  dans 
les  cas  pathologiques. 


PLIS  MUOt'EUX  DE   l'aPPENDÏCE.  345 

L'étude  de  nos  observations  nous  autorise  à  admettre 
que  la  présence  des  plis  est  antérieure  au  début  du  processus 
inflammatoire  pour  lequel  ces  appendices  ont  été  réséqués. 

Le  siège  de  prédilection  des  plis  en  question  est  l'extré- 
mité inférieure  de  Tuppendice  ;  cependant,  on  peut  les 
trouver  disséminés  d'une  façon  irrégulière  sur  toute  la  hau- 
teur de  r organe. 

Ils  se  disposent  à  différentes  hauteurs  par  petits  groupes. 

Quelquefois  ils  sont  unilatéraux. 

Ils  se  présentent  tantôt  sous  la  forme  de  petites  saillies 
mamelonnées,  tantôt  sous  celle  de  petits  polypes  qui  peu- 
vent atteindre  jusqu'à  4  millimètres  de  longueur. 

Ils  peuvent  être  très  larges  et  occuper  la  moitié  de  la  cir- 
conférence appendiculaire.  Nous  ne  les  avons  jamais  vus 
s'étendre  à  toute  la  circonférence  de  Tappendice,  comme  le 
fait,  par  exemple,  la  valvule  connivente  de  Tinlestin  grêle. 

Les  plis  en  question  sont  tapissés  par  une  rangée  régu- 
lière de  glandes  de  Lieberkiihn.  La  sous-muqueuse  suit 
en  partie  le  plissement  de  la  muqueuse.  Très  souvent,  on 
trouve  des  follicules  lymphatiques  au  niveau  de  ces  plis. 
Lorsque  ces  derniers  atteignent  de  grandes  dimensions,  ils 
peuvent  montrer  plusieurs  follicules  lymphatiques  qu'on 
trouve  sur  chaque  versant  du  pli  muqueux  et  môme  parfois 
à  son  sommet. 

La  présence  des  plis  muqueux  joue,  croyons-nous,  un 
rôle  important  dans  la  topographie  des  lésions  appendicu- 
laires. 

En  effet,  que  les  plis  soient  isolés,  unilatéraux  ou  bien 
groupés  en  cercle,  ils  rétrécissent  toujours  la  lumière  de 
l'appendice,  et  parfois  môme  à  tel  point  qu'à  Tœil  nu  on  peut 
penser  à  son  oblitération  complète. 

On  comprend  aisément  que  sous  l'influence  du  moindre 
processus  inflammatoire  les  plis  tuméfiés  de  l'appendice 
rétrécissent  davantage  et  même  ferment  complètement  à 
leur  niveau  la  cavité  intestinale  et  amènent  ainsi  la  forma- 
tion d'une  cavité  close  au-dessous  d'eux. 

Mais,  même  en  dehors  de  toute  inflammation,  les  plis 
muqueux,  lorsqu'ils  sont  assez  marqués,  peuvent  empêcher 


3i6  M.    WEINBERG  ET   K.    STENIIOUSB  WILLIAMS. 

les  liquides,  les  différents  débris  alimentaires,  et  les  ma- 
tières fécales  en  général,  de  repasser  entièrement  dans  le 
gros  intestin  et  peuvent  favoriser  ainsi  leur  stase  dans  la 
région  inférieure  de  l'appendice. 

De  son  côté,  la  rétention  de  débris  alimentaires  déter- 
mine la  pullulation  sur  place  de  microbes  qui,  suivant  leur 
espèce  et  leur  virulence,  provoquent  telle  ou  telle  forme 
<I'appendicite. 

La  paroi  de  Tappendice,  au  niveau  de  cette  stagnation 
de  déchets  alimentaires  s'atrophie  peu  à  peu  et  augmente 
ainsi  les  causes  de  cette  stase.  C'est  ainsi  qu'il  faut  com- 
prendre la  filiation  des  phénomènes  qui  amènent  la  forma- 
tion lente  des  calculs  stercoraux  dans  les  appendices  à  plis 
muqueux.  Ces  calculs  sont  stratifiés  parce  qu'ils  sont  formés 
par  des  couches  superposées  de  matières  fécales  poussées 
vers  la  partie  inférieure  de  l'appendice  incapable  de  contrac- 
tions suffisantes  pour  rejeter  ces  matières  dans  le  caecum. 

La  présence  des  plis  au  niveau  de  l'extrémité  libre  de 
l'appendice  explique  l'oblitération  fréquente  de  cet  organe 
A  cet  endroit  ;  c'est  à  eux  également  qu'il  faut  imputer  sou- 
vent les  rétrécissements  ainsi  que  les  oblitérations  multiples 
de  l'appendice  qui,  de  leur  fait,  peut  prendre  l'aspect  d'un 
-chapelet. 

La  disposition  irrégulière  des  plis  doit  expliquer  pour- 
•quoi,  dans  certains  cas,  l'appendice  s'oblitère  loin  de  son 
•extrémité  libre. 

D*aulre  fois,  deux  plis  minces  se  fusionnent  ensemble 
pour  former  de  petits  ponts  muqueux  qui  vont  d'une  paroi 
de  l'appendice  à  l'autre. 

Ces  ponts  muqueux  peuvent  être  transversaux  ou 
•obliques.  Un  de  ces  ponts  muqueux  se  présente  dans  une 
de  nos  observations  sous  la  forme  d'une  bride  étroite  reliant 
obliquement  le  tiers  inférieur  de  l'appendice  au  tiers  supé- 
rieur. 

Si  minces  qu'ils  soient,  ces  ponts  muqueux  amènent  une 
•obstruction  incomplète  de  la  lumière  appcndiculaire. 


LA  PSEUDO-TUBERCULOSE  HYDATIQUE  DU  PÉRITOINE 


PAR 


F.  DâVlÈ 

Professeur  suppléant  do  Pathologie  et  de  Clinique  médicales 

à  rÉcole  de  Médecine  de  Rouen, 

Médecin  des  hôpitaux. 


Sous  le  nom  de  «  Pseudo-tuberculose  hydatique  ou  échino- 
cocciQUE  »,  nous  étudierons  une  lésion  nodiilaire  d'origine 
hydatique  qui,  par  sa  distribution,  par  ses  caractères  objectifs 
et  jusque  par  certains  traits  de  sa  constitution  histologigue, 
rappelle  l'aspect  et  la  structure  des  granulations  tuberculeuses 
véritables. 

Nous  en  avions  ébauché  la  description  dans  un  para- 
graphe de  notre  thèse  inaugurale  *  et  nous  'avions  indiqué^ 
dès  cette  époque,  le  double  intérêt  pratique  et  doctrinal  de 
celte  lésion.  «  La  pseudo-tuberculose  échinococcique,  écri- 
vions-nous en  terminant,  mérite  en  tous  cas  une  étude  plus 
approfondie,  que  nous  avons  réservée  pour  des  recherches 
ultérieures.  » 

C'est  cette  étude,  basée  sur  une  série  de  faits  tirés  de  la 
pathologie  humaine,  vétérinaire  et  expérimentale,  que  nous 
apportons  aujourd'hui  ^  Depuis  notre  thèse,  au  demeurant, 
aucun  travail  d'ensemble  n'a  été  publié  sur  le  sujet,  à  notre 
connaissance. 

1.  F.  Dévé,  De  l'échinococcose  secondaire,  Thèse  Paris,  1901,  p.  57-58. 

2.  Les  figures  qui  illustrent  ce  mémoire  ont  été  dessinées  par  nous-méme. 
Toutes  ont  été  esquissées  à  la  chambre  claire. 
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I.  —  HISTORIQUE 


<înAHAM  est  le  premier,  croyons-nous,  qui  ait  donné  de  la  lésion  qui 
va  nous  occuper  une  description  spéciale.  Toute  sommaire  qu'elle  soit, 
elle  est  très  explicite,  et  elle  mérite  d* autant  plus  d'être  reproduite  ici 
qu'elle  a  été  complètement  passée  sous  silence  par  les  auteurs  qui, 
depuis  une  dizaine  d'années,  ont  repris  Tétude  anatomo-pathologique  de 
cette  variété  particulière  de  «  tuberculose  de  torps  étrangers  ». 

A  l'autopsie  d'une  malade  morte  dans  la  cachexie,  trois  mois  après 
une  ponction  d'un  kyste  hydatique  du  foie,  Graham  trouva  «  le  grand 
épiploon  tout  constellé  de  très  petits  points  semblables  à  des  tubercules 
blancs,  perlés  ;  quelques-uns  avaient  la  grosseur  d'un  petit  pois.  On  retrou- 
vait la  même  lésion  à  la  face  supérieure  de  la  rate,  sur  les  reins  et  le 
mésentère.  Mais  le  point  où  la  lésion  ofTrait  l'aspect  le  plus  remarquable 
était  le  péritoine  pelvien,  au  niveau  du  cui-de-sac  de  Douglas  et  du 
récessus  utéro-vésical.  La  surface  de  la  séreuse  y  était,  au  toucher, 
rugueuse,  papillomateuse.  11  existait  des  centaines  de  petites  granula- 
tions sur  le  péritoine  vésical  et  sur  les  deux  faces  de  l'utérus.  La  grande 
majorité  de  ces  élévations  avaient  à  peu  près  la  grosseur  d'un  grain  de 
sagou.  Des  coupes  histologiques  de  l'épiploon  et  d'une  portion  du 
péritoine  du  cul-de-sac  de  Douglas  montraient  au  microscope  la  struc- 
ture caractéristique  des  jeunes  formations  hydatiques.  On  y  constatait 
la  stratification  de  la  cuticule  et  de  nombreuses  cellules  conjonctives 
jeunes  proliférant  activement  de  l'octocyste.  Quelques-unes  renfer- 
maient de  nombreux  petits  crochets  ».  Trois  planches  démonstratives 
illustraient  cette  description  ^ 

Quelques  années  plus  tard,  en  1895,  dans  un  important  mémoire  sur 
«  les  tuberculoses  et  les  cellules  géantes  de  corps  étrangers  »  [Fremd- 
kërper-Tuberculose  und  FremdÔrper'RiesenzeUen)^  KrCgkmann  consacrait 
un  chapitre  à  l'étude  des  cellules  géantes  qu'on  observe  autour  des  para- 
sites animaux  2.  Après  avoir  signalé  une  série  de  cas  (Schrôtter  et  West- 
phalen,  Wagenmann,  Doliva,  Hirchberg,  Stieda)  où  ces  formations 
spéciales  avaient  été  constatées  au  voisinage  de  cysticerques,  il  men- 
tionnait (p.  175)  un  cas  rapporté  très  brièvement  dans  un  travail  de 
Stieda  ^  :  des  cellules  géantes  avaient  été  rencontrées  au  contact  de 
membranes  hydatiques,  chez  un  malade  autopsié  par  Lubarsch.  «  Au 
sujet  de  la  présence  de  cellules  géantes  autour  des  membranes  hyda- 
tiques, ajoutait  Krûckmann,  je  n'ai  rien  trouvé  de  précis  dans  la  litté- 
rature. »  Il  rappelait  toutefois  que  Orth  avait  signalé  ^  la  présence  de 

1.  Graham,  Ihjdatid  disease  in  ils  clinical  aspects  y  Edinburgh  a.  London, 
1891,  p.  86. 

2.  Virchow's  Archiv,  138  B,  Suppit,  p.  118. 

3.  Stieda,  Festschrift  f.  Thierfelder,  Leipzig,  1893,  p.  77. 

4.  Orth,  Lehrb.  d.  patholog.  Anal.y  Bd.  l,  p.  979. 
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ces  éléments  au  contact  des  vésicules  de  réchinococcose  alvéolaire  du 
foie. 

L'observation  de  Lubarsch  devait  être  publiée  en  détail,  l'année 
suivante,  par  Lehne*.  Il  s'agissait  d*an  kyste  hydatique  de  la  masse 
sacro-lombaire  qui,  rompu  par  un  violent  traumatisme,  avait  disséminé 
son  contenu  dans  les  interstices  musculaires  de  la  région  et,  à  l'inté- 
rieur même  du  canal  rachidien,  jusque  dans  les  enveloppes  de  la 
moelle.  «  Partout  où  les  éléments  hydatiques  s'étaient  trouvés  répandus, 
il  s'était  produit  un  développement  de  tissu  de  granulation  et  de 
grandes  cellules  géantes  de  corps  étrangers.  »  Ces  cellules  géantes, 
remarquables  par  leur  taille  et  le  nombre  de  leur  noyaux,  avaient  paru 
à  Lebne  logées,  pour  la  plupart,  dans  la  lumière  de  vaisseaux  lympha- 
tiques. Il  en  concluait  que  «  lorsque  les  membranes  hydatiques  devenues 
libres  à  la  suite  d'un  traumatisme,  parviennent  dans  les  voies  lympha- 
tiques, elles  donnent  lieu  à  une  prolifération  considérable  deTendothé- 
lium  ».  Il  avait  donné  deux  figures  de  ces  formations  particulières. 

Lehne  faisait  allusion,  en  terminant,  à  deux  faits  du  même  ordre, 
en<'ore  inédits,  observés  par  Lubarsch  :  «  Ces  constatations,  écrivait-il, 
sont  en  concordance  parfaite  avec  celles  qui  ont  été  faites,  il  y  a 
quelques  années,  par  le  professeur  Lubarsch,  dans  un  cas  de  rupture 
d*un  kyste  hydatique  du  foie,  et  qu'il  a  pu  confirmer  de  nouveau  plus 
tard  dans  un  autre  cas.  Ici  aussi,  il  y  avait  de  nombreux  tubercules  de 
corps  étrangers  situés  autour  de  membranes  hydatiques,  et  on  pouvait 
déjà  les  voir  à  rœll  nu  a  la  surface  du  foie  et  du  péritoine  ». 

Au  commencement  de  l'année  4897,  F.  de  Quervain  (de  laChaux-de- 
Fonds)  rapporte  un  nouveau  fait  de  «  Fremdkôrper-Tuberculose  »  du 
péritoine,  observé  dans  un  cas  de  kyste  hydatique  uni I oculaire  du  foie  -. 
11  s'agissait  d'une  jeune  fille  qui,  à  l'occasion  d'uu  efTort,  s'était  rompu 
un  kyste  du  foie  dans  l'abdomen;  il  en  était  résulté  un  épanchement  de 
bile  dans  le  péritoine  ^.  La  laparotomie,  pratiquée  quatre  semaines 
après  l'accident,  avait  monlré  la  séreuse  couverte  de  nodosités  de  la 
grosseur  d'un  grain  de  mil  à  un  grain  de  chènevis,  dont  les  plus  petits 
étaient  grisâtres  et  transparents,  tandis  que  les  plus  gros  étaient  blan- 
châtres et  troubles.  L'oxanien  histologique  d'uu  morceau  d'épiploon  pré- 
levé à  Topération  révéla  la  présence  de  nombreux  nodules,  formés  par 
«  quelques  cellules  géantes  autour  desquelles  le  tissu  conjonctif  riche 
en  cellules  était  rangé  concentriquement...  Entre  les  cellules  ^^éantes, 
surtout  vers  leur  périphérie,  se  trouvaient  des  cellules  épithélioïdes.  » 
Certains  de  ces  petits  tubercules  renfermaient  des  débris  de  membranes 
hydatiques;  par  contre,  on  ne  rencontrait  nulle  part  de  scolex  ni  de 

1.  Leiine,  Seltenere  Localisationen  des  unilocularen  Echinococcus,  Arch. 
f.  klin.  Chir,,  1896,  LU,  Bd.  534. 

*i.  Centvalbl.  f.  Chirurg.,  1S97.  n"  1,  p.  1. 

3.  Cf.  Dévé,  Des  cholérragies  internes  consécutives  à  la  rupture  des  kystes 
hydatiques  du  foie  et  plus  spécialement  de  la  cholérragie  intrapéritoncale 
rholépéritoine  hydatique),  Rerue  de  Chirurgie,  1902,  T.  Il,  p.  67. 


350  F.   DRVÉ. 

crochets.  Une  grande  partie  des  cellules  logées  entre  les  membranes 
étaient  nécrosées  ;  leurs  noyaux  n'étaient  plus  colorables. 

Dans  un  travail  sur  la  dissémination  des  kystes  hydatiques  dans  le 
péritoine,  Riemann*  rapportait,  en  1899,  trois  observations  dans  les- 
quelles on  avait  constaté  la  présence  de  granulations  pseudo-tubercu- 
leuses sur  le  péritoine  (Obs.  1,  II  et  IV).  Deux  de  ces  cas  —  et  c'est  un 
point  sur  lequel  nous  insistons  dès  à  présent  —  concernaient,  comme 
celui  de  De  Quervain,  des  malades  atteints  de  «  cholépéritoine  hyda- 
tique  ».  Riemann  donne  une  descriplion  soignée  des  granulations  en 
question. 

D'une  façon  générale,  on  pouvait  leur  distinguer  trois  zones.  Une 
zone  centrale  était  constituée  par  une  masse  finement  grenue,  prenant 
mal  les  colorants  nucléaires,  et  au  milieu  de  laquelle  on  reconnaissait 
les  rubans  brillants,  irrégulièrement  plissés,  constitués  par  des  débris 
cuticulaires  ;  on  y  distinguait,  en  outre,  des  crochets.  A  la  périphérie  de 
cette  zone,  on  constatait  une  couronne  de  cellules  géantes.  Une  couche 
de  tissu  fibreux  formait  la  deuxième  zone.  Autour  d'elle,  enfin,  une  troi- 
sième zone  était  constituée  par  un  amas  de  cellules  rondes  et  fusiformes 
étroitement  pressées.  Dans  une  des  observations  rapportées  par  Rie- 
mann (Obs.  II),  l'examen  histologique  avait  été  pratiqué  par  Ricker 
qui  avait  pu  constater  au  centre  des  nodules  pseudo-tuberculeux,  des 
cellules  géantes,  de  nombreux  crochets,  des  débris  de  membranes  et 
même,  dans  l'un  d'eux,  un  scolex  complet. 

En  1900,  Tusi.M  publiait  une  observation  de  kystes  hydatiques  de 
l'épiploon  «  avec  dissémination  à  type  de  pseudo-tuberculose  périto- 
néale  »^.  Il  s'agissait  d'une  femme  de  51  ans  chez  laquelle  on  avait  dia- 
gnostiqué une  péritonite  tuberculeuse.  A  l'opération,  après  écoulement 
d'une  grande  quantité  d'un  liquide  jaunâtre,  très  trouble,  chargé  de 
flocons  qui  le  faisaient  ressembler  au  liquide  fibrinocaséeux  des  périto- 
nites tuberculeuses,  on  avait  extrait  de  l'abdomen  une  foule  de  vési- 
cules et  de  débris  de  membranes  hydatiques.  La  cavité  péritonéale  une 
fois  débarrassée  de  son  contenu,  on  avait  constaté  qne  «  le  péritoine 
était  tapissé  par  une  sorte  de  membrane  enveloppant  tous  les  viscères 
abdominaux  et  constituée  par  un  tissu  lardacé  renfermant  un  grand 
nombre  de  petits  nodules  gris  jaunâtres,  friables,  semblant  formés  par 
une  substance  caséeuse».  Un  des  nodules  examinés  au  microscope  pré- 
sentait la  structure  suivante  :  c'était  une  «  petite  masse  constituée  par 
une  accumulation  de  leucocytes  infiltrés  dans  les  mailles  d'un  tissu  con- 
jonctif  à  fibrilles  très  délicates  et  nombreuses,  disposées  autour  d'un 
fragment  de  membrane  hydatiquc.  Ni  au  centre,  ni  à  la  périphérie  de 
cette  sorte  de  tubercule,  on  ne  trouvait  traces  de  cellules  géantes  ». 

Nous  devons  faire  remarquer,  au  sujet  de  ce  cas,  que  Tusini  avait 

1.  Riemann,  Beitr.  s.  klin.  Chirurgie.  Bd.  XXVI,  h.  1,  et  Inaugural-Disser- 
tation, Tûbingen,  1899. 

2.  TusiNi,  Clinica  cliirurgica^  1900,  n*  9.  p.  781. 
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expliqué  les  lésions  rencontrées  chez  sa  malade  par  une  «  invasion  para- 
sitaire massive  du  grand  épi  ploon^sN' tant  faite  parla  voie  lymphatique». 
Il  n^est  guère  douteux  pour  nous  qu'il  n'ait  eu  affaire,  en  réalité,  à  un 
cas  de  cholépéritoine  hydatique  accompagné  de  pseudo-luberculose 
échinococcique. 

Pendant  notre  internat  chez  notre  maître  Tapret  (1898),  nous  avions 
observé  un  cas  d'échinococcose  généralisée  delà  cavité  abdominale  dans 
lequel  un  grand  nombre  de  kystes  secondaires  avaient  subi  un  arrêt  de 
di^veloppement  et  une  transformation  régressive. 

Au  milieu  de  ces  kystes  en  involution  spontanée,  on  rencontrait  des 
nodules  plus  petits  renfermant  seulement  des  fragments  de  membranes. 
Il  s'agissait  là  de  pseudo-tubercules  échinococciques  proprement  dits. 
Nous  avons  décrit  brièvement  et  figuré  ces  lésions  dans  notre  thèse  \ 

Notre  collègue  et  ami  Milian  nous  avait  obligeamment  communiqué, 
à  cette  époque,  une  observation  et  des  préparations  microscopiques 
concei'nant  un  malade  opéré  par  Peyrot  et  qui  présentait  des  lésions 
en  tout  semblables  à  celles  dont  nous  venons  de  parler  :  Une  partie  de 
Tépiploon  réséquée  au  cours  de  l'opération  renfermait  «  des  petits 
kystes  du  volume  d'un  pois.  Quelques-uns  étaient  vésiculaires,  d'autres 
mous,  flasques,  renfermaient  une  sorte  de  boue  grise.  Certains  étaient 
jaunes,  durs,  crétacés,  et  morts  certainement.  Enfin  il  existait  sur  Tépi- 
ploon  des  granulations  analogues  aux  granulations  miliaires  très  fines*.  » 
—  L'examen  des  préparations  histologiques  de  notre  collègue  nous  per- 
mit de  constater  qu'il  s'agissait  bien  de  pseudo- tuberculose  hydatique. 

A  diverses  reprises,  depuis  notre  thèse  inaugurale,  nous  avons 
insisté  sur  l'intérêt  de  cette  lésion.  Dans  notre  mémoire  sur  le  cholé- 
péritoine hydatique,  nous  en  rappelions  les  caractères  macroscopiques 
et  microscopiques.  «  Cette  lésion,  disions-nous,  semble  être  le  résultat 
d'un  processus  de  défense  de  l'organisme  contre  les  éléments  parasi- 
taires qui  se  trouvent  ainsi  englobés  et  détruits  ».  Mais  nous  avions 
soin  d'ajouter  que  «  certains  petits  nodules ,  1res  différents  des  précédents 
par  leur  structure  et  leur  signification,  ne  sont  en  réalité  que  des  foirnia- 
lions  kystiques  aux  premiers  stades  de  leur  développement,  qm  y  continuant 
d'évoluer,  deviendront  ultérieurement  des  kystes  échinococciques  se- 
condaires' ».  —  Nous  insistions  en  outre  sur  ce  fait  que,  bien  qu'elle 
puisse  s'observer  après  épanchement  d'un  liquide  péritonéal  limpide, 
la  pseudo-tuberculose  hydatique  se  trouvaitavoir  été  surtoutrencontrée 
par  les  chirurgiens  dans  les  cas  de  cholépéritoine. 

Nous  sommes  revenu  sur  ce  sujet  dans  notre  étude  d'ensemble  sur 
les  kystes  hydatiques  du  foie^. 

Dans  la  thèse  de  notre  élève  Beaudet,  nous  avons  donné  la  descrip- 

1.  Dévé,  Thèse  1901,  p.  225-226,  fig.  6. 

2.  MiLiAH,  in  Thèse  Dévé,  obs.  L,  p.  84  et  p.  226. 

3.  Revue  de  Chirurgie,  1902,  T.  II,  p.  80. 

4.  Dévé,  Les  kystes  hydatiques  du  foie,  Paris,  de  Rudeval,  1905,  p.  92-94. 
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tion  hislologique  d'un  nouveau  fait  He  pseudo-tuberculose  échinococ- 
cique  observé  par  nous  dans  un  cas  de  cholépéritoine  hydatique  latent'. 

PicQUET  et  Claeys  OU t  rapporté  récemment  à  la  Société  anatomique 
une  observation  du  même  genre  :  ici  encore,  on  avait  eu  affaire  ù  un 
cas  de  cholépéritoine  hydatique  ^. 

Enfin,  un  fait  des  plus  intéressants,  appartenant  à  la  pathologie 
vétérinaire,  a  été  communiqué  tout  dernièrement  à  la  Société  centrale 
de  médecine  vétérinaire,  par  Pécard  :  il  concernait  un  cas  d'échino- 
coccose  péritonéale  observé  chez  une  chienne,  u  Entre  tous  ces  kyste?, 
disait  Pécard,  à  leur  surface  et  dans  les  replis  abdominaux,  sVn  trou- 
vent semés  une  infinité  d'autres,  plus  petits,  de  la  grosseur  d'une  tête 
d'épingle,  d'un  pois  ou  d'une  noisette.  Par  places,  la  séreuse  pariétale 
et  diaphragmatique  est  recouverte  de  granulations  miliaires  translucides 
ou  blanckâtreSy  rappelant  les  lésions  de  la  péritonite  tuberculeuse.  »  L'au- 
teur les  assimile  à  la  lésion  que  nous  avons  décrite  chez  l'homme  sous 
le  nom  de  pseudo-tuberculose  échinococcique  '. 

Tel  est  rhistorique  de  celte  question*. 

Il  nous  a  paru  que  la  lésion  dont  il  s'agit  n'était  pas  suf- 
fisamment connue  des  anatomo-pathologistcs,  ni  surtout  des 
chirurgiens,  pour  lesquels  elle  offre  cependant  un  grand 
intérêt.  C'est  ce  qui  nous  a  engagé  à  en  reprendre  l'étude. 

II.  —  DIVISION 

Liée  à  la  dissémination  des  éléments  spécifiques  contenus 
dans  le  kyste  hydatique  primitif,  la  pseudo-tuberculose  échi- 
nococcique  doit,  a  jonon,  comporter  les  mêmes  modalités  que 
réchinococcose  secondaire.  Or,  comme  nous  l'avons  établi 
ailleurs,  «  la  greffe  des  germes  échinococciques  peut  ôlre 
locale,  circonscrite  ;  elle  peut  se  faire  d'une  façon  diffuse 
dans  le  tissu  cellulaire,  ou  d'une  façon  systématique  sur 
toute  la  surface  d'une  séreuse  ;  elle  peut  enfin  se  produire 
à  distance  par  la  voie  circulatoire  ^  ». 

1.  Beaudet,  Le  cholépéritoine  hydatique,  Thèse,  Paris,  1906,  obs.  XLVÏ. 

2.  Bull,  de  la  Soc.  Anat.^  avril  1906,  p.  330  (paru  en  septembre  1906). 

3.  Pécard,  Bull,  et  mém.  Soc.  centr.  de  méd.  vêt.  {Recueil  de  méd.  véléri- 
naire),  30  nov.  1906,  p.  .-'jOI,  et  Société  anatomique,  nov.  1906,  p.  627. 

4.  Pour  être  complet,  nous  ajouterons  que  dans  un  travail  consacré  aux 
diverses  variétés  de  pseudo-tuberculoses  du  péritoine,  Gooper  {Annals  ofSur- 
gery,  mfivch  1906,  n»  3,  p.  359  fait  allusion  h  la  pseudo-tuberculose  êchino- 
ooccique.  Il  se  borne  d'ailleurs  à  donner  l'indication  de  notre  mémoire  de  la 
Bévue  de  Chirurr/ie. 

5.  Dévk,  Thèse,  p.  2i3. 
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La  forme  locale  de  la  pseudo-tuberculose  hydatique 
passe,  fréquemment  sans  doule,  inaperçue  à  la  face  interne 
des  poches  évacuées  par  les  chirurgiens.  Car  nous  avons  pu 
nous  rendre  compte,  à  plusieurs  reprises,  qu'il  persiste  des 
éléments  échinococciques  à  l'intérieur  de  ces  kystes  opérés  : 
on  les  retrouve  généralement  enrobés  dansTexsudat  fibrino- 
cruorique  qui  se  dépose  dans  les  replis  de  Tadvenlice.  Nul 
doute,  dès  lors,  que  ces  éléments  hydatiques  ne  puissent 
provoquer  en  ce  point  les  mêmes  lésions  spécifiques,  invo- 
lutives  ou  évolutives,  quMls  produisent  dans  les  autres 
tissus. 

Nous  avons  vu  que  [a  forme  diffuse  de  la  pseudo-tuber- 
culose échinococcique  avait  été  observée  dans  le  cas  de 
Lubarsch-Lehne  (masses  musculaires  et  méninges  lom- 
baires). 

Quant  à  la  forme  emboliquCy  granulique,  si  nous  n'en 
connaissons  jusqu'ici  aucun  exemple  chez  rbomme,du  moins 
avons-nous  pu  la  produire  expérimentalement  chez  le  lapin, 
par  injection  intraveineuse  de  sable  (hydatique  (Exp.  XLIII, 
XLIV,  XLV,  XLVII,  XLVIII,  L,  LI,  LU  de  notre  thèse;  Cf. 
p.  51-52). 

Mais  ces  diverses  modalités  n'ont,  à  la  vérité,  qu'un  in- 
térêt secondaire.  Beaucoup  plus  importante  est  Vd  forme 
séreuse  de  la  pseudo-tuberculose  hydatique.  Théoriquement, 
elle  peut  s'observer  au  niveau  des  diverses  séreuses  splan- 
chniques  :  péritoine,  plèvre,  péricarde,  arachnoïde.  Mais  sa 
localisation  péritonéale  est  celle  qui  a  été  le  plus  souvent 
observée,  et,  par  suite,  celle  qui  offre  le  plus  grand  intérêt 
pratique.  C'est  elle  seule  que  nous  aurons  en  vue  dans  ce 
travail. 

Avant  d'aborder  son  étude,  il  nous  faut  encore  éliminer 
de  notre  sujet  une  variété  de  pseudo-tuberculose  observée 
non  plus  dans  l'échinococcose  hydatique,  mais  dans  l'échi- 
nococcose  alvéolaire. 

Nous  ne  faisons  pas  simplement  allusion  ici  à  la  pré- 
sence de  cellules  géantes  au  contact  des  formations  parasi- 
taires —  présence  observée  pour  la  première  fois  par  Morin, 
puis  par  Guillebeau,  et  constatée  depuis  lors  partons  ceux 
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qui  ont  étudié  Tanatomie  pathologique  de  cette  affection. 
Nous  ne  faisons  pas  non  plus  allusion  à  Tassociation  pos- 
sible, signalée  par  quelques  auteurs*,  de  lésions  échinococ- 
ciques  alvéolaires  et  de  lésions  tuberculeuses. 

Nous  voulons  parler  des  petits  nodules  disséminés  sur  la 
séreuse  périlonéale,  qui  ont  été  constatés  dans  plusieurs  cas 
d'échinococcose  alvéolaire  du  foie  (cas  Kranzle,  Romanoff 
(2  cas),  Zinn,  Posselt).  Les  granulations  en  question,  rap- 
pelant de  très  près  l'aspect  des  granulations  tuberculeuses 
miliaires,  renfermaient,  suivant  les  cas,  de  petites  vésicules 
typiques,  des  débris  de  membranes  ou  seulement  des  cel- 
lules géantes.  Elles  étaient  liées  bien  vraisemblablement  à 
une  dissémination  d'éléments  spécifiques  dans  le  péritoine. 
—  Sur  ce  point,  nous  renverrons  le  lecteur  à  un  excellent 
travail  de  Posselt^. 

III.  — ÉTÏOLOGIE 

On  conçoit  que  le  kyste  hydatique  primitif,  origine  des 
germes  disséminés  dans  la  séreuse  péritonéale,  puisse  siéger 
au  niveau  de  l'un  quelconque  des  viscères  abdominaux. 
Mais,  comme  il  était  aisé  de  le  prévoir,  dans  presque  tous 
les  faits  de  pseudo-tuberculose  hydatique  rapportés  jusqu'ici, 
c'est  d'un  kyste  du  foie  qu'il  s'est  agi. 

La  rupture  de  la  poche  s'était  produite  d'une  façon 
spontanée,  parfois  même  d'une  façon  latente,  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas.  Plus  souvent  elle  a  été  causée  par  un 
traumatisme.  Dans  l'observation  de  Graham,  enfin,  il  se 
pourrait  qu'elle  ait  été  liée  à  la  ponction. 

Bien  que  nous  persistions  à  penser,  sur  ce  point,  que 
les  observations  invoquées  jusqu'à  ce  jour  comme  exemples 
de  dissémination  de  germes  échinococciques  par  la  ponction 
thérapeutique  ou  exploratrice  manquent,  pour  la  plupart,  de 
valeur  démonstrative  (en  ce  sens  que  pour  aucune  d'elles  on 

1.  Franz  C^.8ar,  Ueber  Riesenzellenbildung  bei  Echinococcus  multilocu- 
laris  und  Kombination  von  Tuberculose  mit  demselben,  Inaug.  Diss.,  Tûbin- 
gen,  190i.  —  Elbwevsky,  Arch.  f.  klin.  Chir.,  Bd.  LXXXII,  h.  2. 

2.  PossBLT,  Zur  pathologischen  Anatomie  des  AIveolfir-Echinococcus,  Zeitit 
chriftfûr  Heilkttnde,  1900,  XXI,  Bd.  heft  V  (Sonderabdi\,  p.  40-47). 
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n'a  fait  la  preuve  que  le  kyste  primitif  ne  s'était  pas  déjà 
spontanément  rompu  dans  le  péritoine  avant  laponction,  —  et 
nous  savons  que  cette  rupture  intrapéritonéale  des*  kystes 
hépatiques  est  un  accident  fréquent)^  —  nous  sommes  bien 
loin  de  nier,  nous  n'avons  jamais  nié  le  danger  de  l'ense- 
mencement spécifique  par  la  ponction  (exploratrice  ou  thé- 
rapeutique). L'observation  vétérinaire  rapportée  récemment 
par  Pécard  nous  paraît  précisément  avoir,  à  cet  égard,  la 
«  valeur  d'une  véritable  expérience  »,  —  pour  employer  une 
formule  dont  on  fait  véritablement  abus,  les  auteurs  accor- 
dant volontiers  'cette  valeur  à  leurs  faits  cliniques,  en  réa- 
lité très  discutables.  Voici  cette  observation. 

Chez  une  chienne,  atteinte  de  kystes  multiples  du  péri- 
toine (de  nature  bien  certainement  secondaire),  on  fait  une 
ponction  :  d'abord  avec  un  fin  trocart  qui  s'obstrue,  puis 
avec  un  gros  trocart  à  saigner,  qui  donne  issue  à  des  débris 
de  membranes  hydatiques  et  à  des  scolex.  Cette  chienne  est 
sacrifiée  un  mois  plus  tard.  On  constate  à  la  surface  de  son 
péritoine,  plus  particulièrement  à  la  face  inférieure  du  dia- 
phragme, des  granulations  pseudo-tuberculeuses.  Or,  l'exa- 
men microscopique  de  ces  lésions  nous  a  fait  découvrir,  au 
milieu  des  nombreux  débris  hydatiques  enkystés,  un  scolex 
ayant  à  peinte  achevé  son  évolution  vésiculaire.  Ce  scolex 
avait  été  semé,  sans  aucun  doute,  par  la  ponction  récente*. 

La  dissémination  spécifique  aboutissant  à  la  pseudo- 
tuberculose  échinococcique  pourra  enfin  reconnaître  une 
origine  opératoire. 

1.  IJ  s'agissait  là,  comme  l'a  très  justement  fait  observer  le  professeur 
Railliet  {Bulletin  de  la  Société  centr.  de  méd.  vét.,  novembre  1906,  p.  l'M). 
d'un  fait  d'échinococcose  tertiaire.  —  On  nous  permettra  de  rappeler  à  ce 
sujet  que  nous  avions  prévu  et  indiqué  l'éventualité  de  cette  «  échinocorcose 
tertiaire.  »  Dans  un  travail  sur  les  récidives  hydatiques  post-opératoires  (He- 
vista  de  la  Soc.  méd.  argentina,  mars-avril  1906,  p.  199),  nous  écrivions  à  pro- 
pos du  traitement  de  la  récidive  :  «  L'opérateur  devra  s'efforcer  de  pratiquer 
l'ablation  de  la  greffe  in  toto,  sans  rompre  ni  ouvrir  les  vésicules  hyda- 
tiques, afin  d'éviter  de  disséminer  à  nouveau  dans  la  plaie  quelque  germe 
capable  de  devenir  l'origine  d'une  nouvelle  récidive,  par  «  éclùnococose  tet^ 
tiaire  ». 
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IV.  —  POINT  DE  VUE  CLINIQUE 

Par  elle-même,  la  pseudo-tuberculose  hydatique  n'a  pas 
d'expression  clinique  :  la  lésion  qui  la  constitue  ne  provo- 
quant aucune  réaction  reste  silencieuse  et  latente.  Si,  chez 
des  malades  porteurs  de  cette  lésion,  Texamen  clinique  a 
parfois  pu  faire  penser  à  Texistence  d'une  péritonite  tuber- 
culeuse (Obs.  Tusini,  Dévé),  c'est  que  dans  ces  cas  la  pseudo- 
tuberculose échinococcique  était  associée  à  un  épanchement 
bilieux  péritonéal  (cholépériloine  hydatique)  ou  encore  à 
des  kystes  multiples  de  Tabdomen,  qui  avaient  provoqué 
Terreur  de  diagnostic.  Dans  la  pratique,  c'est  seulement  au 
cours  de  Tintervention  chirurgicale  dirigée  contre  une  aflec- 
tion  abdominale  dont  la  nature  hydatique  a  été,  ou  non,  recon- 
nue, que  l'opérateur  remarque  sur  la  surface  du  péritoine 
viscéral,  épiploïque  ou  pariétal,  les  granulations  en  question. 
Ce  n'est  pas  à  dire,  cependant,  qu'on  né  puisse  parfois 
prévoir  ou  tout  au  moins  soupçonner  l'existence  de  la  pseu- 
do-tuberculose échinococcique. 

L'observation  personnelle  stiivante  en  est  la  preuve  : 
Une  malade,  atteinte  de  plusieurs  kystes  hépatiques, 
d'un  diagnostic  non  douteux,  était  entrée  à  l'hôpital  pour  se 
faire  opérer.  Or,  en  fouillant  ses  antécédents,  nous  pûmes 
retrouver  les  signes  très-nets  de  la  rupture  traumatique 
d'un  des  kystes  (chute  sur  ventre  :  douleur,  perte  de  con- 
naissance, collapsus,  signes  de  péritonite).  Cette  rupture 
remontait  à  deux  ans.  L'examen  de  l'abdomen  et  du  bassin 
de  la  malade  ne  révélait  rien  d'anormal  :  ni  épanchement,  ni 
induration,  ni  tumeurs.  —  Lors  de  Tintervention  chirurgi- 
cale, pratiquée  par  notre  collègue  le  D*"  Bataille,  nous  priâmes 
l'opérateur  d'explorer  l'épiploon  pour  y  rechercher  les 
traces  de  cette  rupture  antécédente.  Il  y  découvrit,  en  effet, 
la  présence  de  petites  nodosités  blanc-jaun&tres,  dont  il  pré- 
leva plusieurs  échantillons  :  il  s'agissait  de  pseudo-tuber- 
cules  échinococciques,  dont  nous  donnerons  tout  à  l'heure  la 
description  histologique'. 

1.  Cette  observation  a  été  publiée  dans  la  thèse  de  Beaudet,  Paris,  1906, 
obs.  XLVI. 
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V.  —  DESCRIPTION   MACROSCOPIQUE    DES    LÉSIONS 

Les  lésions,  qu'on  observe  à  l'ouverture  du  ventre  chez 
les  individus  atteints  de  pseudo-tuberculose  échinococcique, 
se  présentent  avec  un  aspect  un  peu  variable. 

Dans  un  nombre  important  d'observations  il  existait  un 
épanchement  péritonéal.  Il  s'agissait  d'une  ascite  simple, 
citrine,  dans  deux  cas  personnels.  Mais  le  plus  souvent 
(7  fois  sur  la  vingtaine  d'observations  que  nous  conaaissons), 
on  avait  affaire  à  un-  épanchement  plus  ou  moins  abondant 
de  liquide  bilieux,  trouble,  jaune  verdâtre  ou  brunâtre 
(cholépéritoine  hydatique).  Ce  liquide  renfermait,  ou  non, 
des  flocons  fibrineux  et  des  débris  de  membranes  ou  de  vési- 
cules hydatiques,  voire  des  vésicules  peu  altérées  immédia- 
tement reconnaissables. 

L'épanchement  évacué,  la  cavité  abdominale  étanchée,  on 
constate  ordinairement  que  le  péritoine  est  épaissi,  rugueux 
et  tapissé  d'une  fausse  menibrane  plus  ou  moins  épaisse, 
teintée  ou  non  par  la  bile,  qui  forme  une  sorte  de  «  housse  » 
aux  différents  viscères  plus  ou  moins  symphyses  entre  eux. 
L'épiploon  est  généralement  rétracté  et  ses  plis  sont  soudés 
en  une  masse  commune,  d'aspect  lardacé. 

Les  viscères  et  le  péritoine  pariétal  apparaissent  parse- 
més de  GRANULATIONS  saiilantcs  qui  sont  en  quelque  sorte 
enchâssées  à  leur  surface.  L'abondance  de  ces  granulations 
est  très  variable.  Suivant  les  cas,  elles  se  montrent  clair- 
semées ou  au  contraire  presque  confluentes  ;  tantôt  elles 
sont  uniformément  répandues  sur  toute  la  surface  périto- 
néale,  tantôt  elles  restent  au  contraire  circonscrites  à  une 
région  ou  prédominent  manifestement  dans  cette  région  — 
le  bassin  en  particulier  (obs.  de  Graham,  de  Reboul).  Leur 
consistance  est  habituellement  élastique  ;  mais  les  granula- 
tions deviennent  parfois  rugueuses  au  toucher,  dures  et 
comme  pierreuses  (infiltration  calcaire).  Leur  volume  va 
d'une  graine  de  pavot,  et  même  moins,  à  un  grain  de  chè- 
nevis  ou  un  petit  pois  ;  on  peut  dire  que  leur  taille 
moyenne  est  celle  d'un  grain  de  mil.  Quant  à  leur  couleur , 
les  unes  sont  grises,  translucides  ou  même  transparentes,  les 
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autres  sont  opaques,  blanchâtres,  jaunâtres,  parfois  brunâtres. 

La  lésion  se  trouve  le  plus  souvent  associée  à  des  kystes 
multiples  du  péritoine  dont  les  uns  sont  en  activité,  tendus 
et  transparents,  tandis  que  les  autres  sont  en  involution, 
affaissés,  opaques,  remplis  d'une  sorte  de  mastic  blanchâtre 
renfermant  des  paillettes  de  cholestérine.  En  pareil  cas, 
la  nature  des  ((  granulations  »  est  singulièrement  éclairée 
par  la  présence  des  autres  lésions  spécifiques,  d'autant  plus 
qu'on  trouve  généralement,  alors,  tous  les  intermédiaires 
entre  la  granulation  submiliaire,  d'aspect  tuberculeux,  et  le 
kyste  rempli  de  liquide  eau  de  roche  ou  de  débris  vésicu- 
laires  pathognomoniques.  Mais  il  faut  savoir  qu'on  peut, 
à  côté  de  ces  cas  mixtesy  observer  des  cas  où  les  granula- 
tions pseudo-tuberculeuses  existent  à  Vétat  de  pureté. 

Pour  ce  qui  est  du  kyste  hépatique,  origine  de  la  dissé- 
mination échinococcique,  on  le  retrouve  ordinairement 
adhérent  au  diaphragme,  à  la  paroi  abdominale  ou  à  l'épi- 
ploon,  plus  ou  moins  affaissé  et  rempli  d'un  magma  bilieux 
ou  suppuré. 

VI.  —  ÉTUDE  HISTOLOGIQUE 

Plutôt  que  de  reprendre  ici  les  descriptions  microsco- 
piques qui  ont  été  données  de  la  pseudo-tuberculose  échi- 
nococcique péritonéale  par  Graham,de  Quervain,  Riemann 
et  Tusini  —  nous  les  avons  d'ailleurs  rappelées  dans  notre 
exposé  historique,  —  nous  décrirons  dans  ce  chapitre  les 
différents  faits  que  nous  avons  personnellement  observés  et 
étudiés. 

Ces  faits  sont  de  trois  ordres  et  ressortissent  :  d'une 
part  à  la  pathologie  humaine,  d'autre  part  à  la  pathologie 
vétérinaire,  en  troisième  lieu  à  la  pathologie  expérimen- 
tale. 

A.  —  Pseudo-tuberculose  échinococcique  humaine. 

Cas  1.  —  Ce  cas  concerne  un  malade  dont  nous  avons 
rapporté  l'observation  dans  notre  thèse  inaugurale  '. 

1.  Loc.  cit.,  p.  89,  obs.  LVIIl. 
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[|  B'agisaaJl  d'un  homme  chez  lequel  ou  avait  d'abord  porté  le  diag- 
nostic de  cirrhose  alcoolique,  en  raison  d'habitudes  éthylitjues  avouées 
et  du  développement  de  l'abdomen  lié  k  une  ascite,  accompagnée  de 
circulation  collatérale,  avec  teinte  subictéi'ique  et  couperose.  A  la  suite 
d'une  ponction  qui  avait  évacué  12  litres  de  liquide  citrin,  l'exploration 
du  ventre  avait  montré  la  présence  de  masses,  do  tumeurs  dissémi- 
nées dans  tout  l'abdomen.  On  avait  hésité  alors  i;nlrc  plusieurs  diagnos- 


^' 


tics  :  péritonite  tubi^rculcuse,  cancer  du  péritoine,  sarcome  réti'0]iérilo- 
néal,  kystes  hjdatiques  multiples. 

A  l'autopsie,  on  s'était  trouvé  en  face  d'une  lîcbinococcose  secondaire 
généralisée  de  l'abdomen.  L'épiploon,  en  particulier,  était  ■  littérale- 
ment farci  de  kystes  du  volume  moyen  d'une  cerise  ».  Parmi  es 
kystes,  les  uns  étaient  vivants,  remplis  deliquide  irnnsparent;  plusieurs 
d'entre  eux  avaient  k  peine  le  volume  d'un  noyau  de  cerise,  d'un  pelît 
pois,  d'un  grain  de  cliËnevis.  Les  autres  étaient  en  involution.  opaques, 
remplis  d'une  substance  caséeuse  renfermant  des  cristaux  de  cholesté- 
rine.  I.e  volume  de  ces  derniers  ne  [dépassait  guère  la  grosseur  d'un 
haricot  ;  la  plupart  avaient  Ihs  dimensions  d'une  petite  lentille.  Enlln 
il  en  était  de  tout  petits,  visibles  à  la  loupe  sous  la  forme  de  fines 
granulations  blanchâtres. 

I,a  ligure  1  représente  à  un  faible  grossissement  un  coin  de  cet 
épiploon  kystique.  On  y  voit  les  franges  épiploîqaes  tassées,  plus  ou 
moins  soudées  entre  elles'  et  recouvertes  par  une  commune  enveloppe 
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rarmée  par  une  fausse  membrane  organisée  |le  rasoir  a  mis  artiticiel- 
lement  en  évidence  !e  plan  de  clivage  ([ni  sépare  celle  membrane  de  In 
masse  épiploique  qu'elle  lev^t  >  Dans  le  point  de  la  préparation  repré- 
senté, il  n'eiislail  pas  de  k>ste«  ïnanls  On  voit  par  contre,  en  haut  et 
à  droite,  un  kyste  en  mtolution  «pontanée  semblable  k  ceux  <]ue 
nous  avions  figurés  dans  notre  thèse 

Disséminés  dans  des  franges  épiploiques  distinctes,  six  ou  sept 


'V^'   ^  *  'V     ;      -    ^rt  V  '  ^^ 


pspudo-lubercules  se  reconoaisserit  à  leur  disposition  nodulaire.  Dès 
ce  grossissement  on  devine  la  présence  de  volumineuses  cellules  géantes 
«u  contact  de  dâLris  cuticutaires  inclus  au  centre  de  ces  nodules. 

A  un  fort  grossissement  (flg.  2),  on  peut  reconnaître  trois  zones 
d&m  les  nodules  en  question.  —  a.  Leur  centre  est  occupé  par  un  lam- 
beau de  membrane  h/datique,  dont  les  feuillets  réfringents  sont  encore 
ré^ulièiemenl  parallèles  ou  au  contraire  sont  plus  ou  moins  dissociés. 
b.  Une  masse ptustnodiale  multiniicléèe à  peine  discontinue,  dessinant  une 
ou  plusieurs  volumineuses  cellules  gi-anles,  entoure  étroitement  ce 
débris  culiculaire,  c.  La  troisième  lone  est  une  zone  conjonctive  en 
voie  d'organisation  tibreusc,  dont  les  assises   concentriques  laissent 
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1  i\enrù  (l'infection  de  la  cavUé  péritonfale.  Le  malade  avait 
jKjnrtiotis  Ku<Ti>ssivc«.  Lu  reproduction  incessante  de  son 
une  pylt'phld-liilc  surajoutée. 
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place  à  quelques  cellules  rondes.  Au  delà,   on  relrouve   le  tissu  épi- 
pi  oïqne  fondaraenlal  '. 

La  présence  de  cellules  géantes,  sonvent  associées  à  des  cellules 
épithélioîdes,  s'observe  non  seulement  au  niveau  de  ces  pseudo- 
tubercules,  mais  également  au  contact  de  maints  kystes  en  involution, 
à  cuticule  plissée  plus  ou  moins  noyée  dans  une  substance  amorphe 
finement  grenue.  Par  contre,  les  cellules  géantes  manquent  totalement 
au  contact  des  kystes  vivants,  lesquels  apparaissent  étroitement  sertis 
par  une  couche  flbroïde  dense,  présentant  un  aspect  nécrotique  dans 
la  zone  en  contact  immédiat  avec  la  cuticule  parasitaire.  I/absence  de 
cellules  géantes  au  voisinage  de  ces  kystes  en  activité  doit  être  attribuée 
à  la  compression  excentrique  exercée  par  le  parasite  vésiculaire  en 
voie  d'accroissement.  C'est  un  point  que  nous  avions  déjà  indiqué 
ailleurs  -. 

Cas  II.  —  Il  s'agit  de  la  malade  à  laquelle  nous  avons 
fait  allusion  plus  haut,  et  dont  Tobservation  a  été  publiée 
par  Beaudet  dans  sa  thèse  (obs.  XLVI). 

Nous  avions  retrouvé  dans  les  antécédents  de  cette  malade  les 
signes  de  la  rupture  d'un  des  kystes  dans  le  péritoine.  L'épîploon, 
exploré  de  propos  délibéré  au  cours  de  Tiotervention,  était  apparu 
u  parsemé  de  nodules  irréguliers,  du  volume  d'un  grain  de  millet  à 
une  lentille,  de  couleur  blanc  jaunâtre,  chamois  ».  au  microscope,  ces 
nodules  se  montraient  formés  par  l'agglomération  de  petits  pseudo- 
tubercules  dont  le  centre  renfermait  un  amas  de  pigment  biliaire 
(témoin  de  l'existence  transitoire  d'un  cholépéritoine  bydatique). 

Voici  la  description  histologique  que  nous  avions  donnée  de  cette 
lésion  dans  le  travail  de  notre  élève  (p.  98)  : 

«  Les  divers  nodules  examinés  présentent  la  même  structure.  On 
peut  leur  distinguer  quatre  zones  concentriques  (cf.  fig.  3)  : 

M  i°  Une  zone  périphérique,  adventice,  constituée  sur  une  de  ses 
faces  par  le  péritoine  doublé  d'une  mince  couche  conjonctive  sous- 
péritonéale  renfermant  de  nombreux  vaisseaux  et  infiltrée  par  places  de 
cellules  rondes  (pas  d'éosinophiles).  Dans  sa  portion  extrapéritonéale, 
elle  est  formée  par  du  tissu  cellulaire  lâche  normal. 

«  2^  Une  zone  conjonctive  lamellaire,  disposée  en  stratiflcations 
concentriques  et  renfermant  encore  un  certain  nombre  de  cellules 
rondes. 

«  3*  Une  zone  de  cellules  épithélioïdes,  sans  cellules  géantes.  Cette 

1.  Des  trois  nodules  que  nous  avons  représentés,  les  deux  inférieurs  pro- 
viennent de  la  coupe  à  la  celloïdine  représentée  dans  la  ûg.  1  ;  le  nodule 
supérieur  provient  d'une  coupe  plus  mince  fparaffme)  de  la  môme  pièce. 

2.  Dévé,  Les  kystes  hydatiques  du  foie,  notes  des  pages  24  et  2ô. 


lone  apparaît  indltrée,  de-cî  de-là,  par  de  petits  amas  poussiéreux  de- 
pigment  ocre,  réfringent. 

«  4°  Un  noyau  cenli-al  forme  par  quelques  détritus  amorphes  et  sur- 


Fig.  3.  —  Pseudo-tuberculose  êchinococcique  du  péritoioe  (Observation 
personaelle,  Cas  11).  Très  faible  grossissement  :  x  17. 

tout  par  un  amas  de  pigment  biliaire.   Sur  des  coupes  montées  sans 
coloration,  ce  pigment  se  montre  sous  la  forme  d'un  massif  craquelé  et 
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Fig.  i.  —  Paroi  d'un  des  pseu  do -tubercule  s  de  la  ligure  prÉcédeote, 

à  un  fort  grossissement  :  x  260. 

réfringent,  d'un  beau  jaune  d'or  (le  pigment  qui  inflllre  la  zone  épithé- 
lioide  a  une  coloralioo  plus  brune). 
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«  Â.U  milieu  de  ce  massif  de  pigment  biliaire,  on  constate,  par 
places,  de  petits  lambeaux  membraneux  anhistes  et  feuilletés,  dénature 
indiscutablement  cuticnlaire  hydatique.  On  ne  rencontre  pas  de 
crochets.  » 

De  nouvelles  préparations  microscopiques,  pratiquées  à  l'occasion 
du  présent  mémoire,  nous  permettent  de  rectifier  un  détail  de  la  des- 
cription précédente  :  en  plusieurs  points  nous  avons  avons  pu  constater 
la  présence  de  cellules  géantes, 

La  figure  4  représente  précisément  un  de  ces  points,  considéré  à  un 
fort  grossissement.  On  reconuatt,  en  haut,  le  bord  de  la  zone  centrale, 
constituée  par  des  détritus  infiltrés  de  pigment  biliaire.  En  bas,  on  aper- 
çoit la  couche  conjonctive  adulte,  lamellaire,  avec  ses  stratifications 
concentriques.  Entre  deux,  se  trouve  la  zone  de  cellules  épithélioïdes 
infiltrée,  de-ci  de-là,  par  de  petits  amas  poussiéreux  de  pigment  jaune 
réfringent.  Au  milieu  de  cette  zone,  on  constate,  au  contact  de  deux 
lambeaux  de  cuticule  hydatique  foncés  (fortement  pigmentés  qu'ils  sont 
par  la  bile),  trois  grandes  cellules  géantes  et  l'ébauche  de  deux  autres 
plus  petites.  Ces  plaques  plasmodiales  sont  remarquables  par  le  nombre 
de  leurs  noyaux  et  par  la  constitution  vacuolaire  de  leur  protoplasma. 

B.  —  Pseudo-tuberculose  échinoooccique  du  chien. 

C'est  à  rexlrôme  amabilité  de  M.  Pécard,  chef  de  travaux 
de  pathologie  médicale  à  TEcole  vétérinaire  d'Alfort,  que 
nous  devons  d'avoir  pu  étudier  ce  cas.  Il  a  bien  voulu  nous 
permettre  de  prélever  sur  sa  pièce,  particulièrement  inté- 
ressante, un  morceau  de  diaphragme,  dans  un  des  points 
où  sa  face  péritonéale  était  «  recouverte  de  granulations 
miliaires,  translucides  ou  blanchâtres,  rappelant  les  lésions 
de  la  péritonite  tuberculeuse  ».  C'est  ce  point  que  nous 
allons  décrire. 

Dans  la  figure  5  est  représenté  l'aspect  des  lésions  à  un  faible  gros- 
sissement. On  y  voit,  à  la  partie  inférieure,  le  diaphragme,  avec  ses 
faisceaux  musculaires  sectionnés  transversalement.  Une  petite  étendue 
de  péritoine  sain  se  montre  à  l'extrémité  gauche  de  la  figure.  Le  reste 
du  diaphragme  est  recouvert  d'une  épaisse  nappe  cellulaire  (tissu  de 
granulation)  dans  laquelle  se  trouvent  noyés  : 

i^  De  nombreux  débris  de  cuticule,  à  l'aspect  plus  ou  moins  capri- 
cieux; 

29  Deux  petites  vésicules  affaissées,  en  involution; 

3<»  Un  kyste  en  activité,  dont  on  voitjla  moitié  à  droite  do  la  ligure; 

4<»  Enfm,  vers  le  centre,  une  petite  vésicule  à  cuticule  stratifiée, 
vivante,  et  aux  premiers  stades  de  son  développement.  Examinée  à  un 


fort  groEsiïseinent ,  cette  vésicule  laissait  encore  reconnaître  le  rélicnlum 
et  l'amas  de  crochets  du  scolex  qui  lui  a  donné  naissance'. 

Dès  ce  faible  grosaissenient,  on  peut  apercevoir  de  nombreuses  cel- 
lugn         u  gdilb  n 

La  S  dp  dammpp  nmns 


Cas  P        d    D    phragm     T 


à  des  grossissemenls  plus  forls  —  En  A  se  toit,  au  centre,  une  superbe 
cellule  giante    d  autres    i  otlement  recon  aissables,  seul  itisséinini^es 


Mg.  6.—  Deux  pointa  de  la  ligure  précédente,  â de  plus  forts  grossissements. 


au  milieu  de  la  nappe  cellulaire  conjonctive  infiltrée  de  leucocytes. 

I.  Nous  ATons  surpris  là  une  des  phases  de  la  métaniarphose  vésiculaire 
du  scolex,  dont  l'aspect  nous  est  familier  et  que  nous  avons  figurée  dans  un 
mémoire  antérieur  (DiivÉ,  L'évolulion  kystique  du  sr;olait  ÉchÎDOCOCcique, 
Ai'cliivti  de  Paraaitologifi  du  prof.  R.  Blanchard.  1902,  Cf.  Ilg.  6,  p.  "6). 
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A  gauche,  un  segment  de  kyste  en  aclÎTité  apparaît  avec  sa  cuticule 
régulièrement  sphérique,  tendue,  tapissée  ultérieurement  par  la  ger- 
minale  nucléée.  A  droite  se  montre  un  coin  de  vésicule  en  involution  : 
on  remarque,  à  son  contact,  une  zone  d'éléments  épithélioïdes^  repré- 
sentés à  un  plus  fort  grossissement  en  B. 

Trois  couches  se  distinguent  avec  la  plus  grande  netteté  dans  cetle 
seconde  figure  :  Une  première  couche  de  cellules  épithélioides  étirées, 
dirigées  perpendiculairement  à  la  surface  de  la  cuticule  feuilletée.  Au 
milieu  de  ces  éléments  mal  délimités,  on  voit  s'ébaucher  deux  ou  trois 
cellules  géantes.  Une  seconde  couche  est  constituée  par  des  cellules 
conjonctives  fusi formes  disposées  en  plusieurs  assises  tranversales.  halles 
encadrent,  en  un  ou  deux  points,  de  petites  masses  plasmodiales  mulli- 
nuclées.  La  troisième  zone  est  constituée  par  des  cellules  conjonctives 
anastomosées  et  entremêlées  de  leucocytes  migrateurs  ;  cetle  nappe  cel- 
lulaire est  riche  en  capillaires  sanguins  de  nouvelle  formation. 

G.  —  Pseudo-tuberculose  échinococcique  expérimentale. 

Les  lésions  expérimentales  que  nous  allons  maintenant 
décrire  ont  été  obtenues  par  Tinoculation  intra-péritonéalo 
de  sable  hydatique,  mêlé  ou  non  de  débris  cuticulaires  : 
1*>  chez  le  chien;  2®  chez  le  lapin;  3®  chez  le  cobaye.  Nous 
en  rapprocherons  certaines  inoculations  pratiiquées  chez  un 
animal  à  sang  froid,  la  grenouille. 

1"  Chien.  —  Nous  devons  encore  à  Tobligeance  de 
M.  Pécard  la  pièce  qui  fait  Tobjet  de  la  description  sui- 
vante. Elle  provient  d'une  des  expériences  qu'il  a  commu- 
niquées à  la  Société  de  Médecine  vétérinaire,  dans  la  séance 
du  8  novembre  1906. 

Afin  de  savoir  si  les  ponction*  pratiquées  chez  le  chien  porteur  de 
kystes  péritonéaux  secondaires,  dont  il  rapportait  d'autre  partrhisloire, 
n'avaient  pu  renouveler  l'ensemencement  du  péritoine,  M.  Pécard  avait 
recueilli,  à  l'autopsie  de  son  chien  (24  décembre),  une  dizaine  de  vési- 
cules entières  ou  rompues,  riches  en  scolex,  qu'il  ava\t  immédiatement 
inoculées,  par  une  laparotomie,  dans  le  ventre  de  deux  chiens.  «  L'un 

1.  On  retrouve  ici,  ébauchée,  la  particularité  sur  laquelle  nous  avons  nppelé 
lattention  plus  haut.  Alors  qu'il  existe  une  rangée  de  hautes  cellules  épithc- 
lioïdes  au  contact  de  la  vésicule  affaissée,  au  voisinage  de  la  vésicule  vivante, 
nu  contraire,  le  tissu  est  tassé.  Une  ou  deux  cellules  géantes  aplaties  se  recon- 
naissent encore,  il  est  vrai,  au  contact  de  la  cuticule  ;  mais  elles  sont  desti- 
nées à  disparaître  sous  l'influence  de  la  compression  sclérosante  exercée  par 
la  vésicule  en  voie  d'accroissement. 


ans 


p.    DÉVÉ. 


d'eux  a  élé  sacrilië  le  r>  novembre,  soil  43  jours  seulement  après  l'opé- 
ratjou.  L'épiploon  renfermait  de  nombreuses  firanulaliotis  miliaires 
ayant  déjà  la  constitulion  feuilletée  de  l'échiaocoque  d.  Ces  jeunes 
grefTes,  ajoutait  H.  Pécard,  «  auraient  certainement  donné  des  kystes 
hydatjques  bien  développés  i>.  —  Celte  dernière  affirmation  n'est  peut- 
l'tre  pus  dbiolument  indiscutable. 

On  pourra,  eu  elfet,  se  rendre  compta  par  la  représentation  que  nous 
donnons  ici  de  quatre  des  granulations  miliaires  en  question,  réunies 
dans  une  même  frange  épiploïque  (flg.  ~,  faible  grossissement),  que  les 
•■témeiits  enkystés  n'étaient  pas  — au  moins  dans  le  point  considéré'  — 
des  germes  eu  activité,  des  vé:)i';u1es  aux  premiers  stades  de  leur  dévc- 


-  fseudo- tuberculose  échinococcique  expérimentale  du  chien. 
Ëpiploon.  Faible  grossissenient  ;  x  33. 


loppement.  La  "  granulation  «  centrale  et  celle  de  droite  sont  con- 
stituées, comme  on  le  voit,  par  deux  fragments  de  cuticule  hydatique 
enkystés.  Une  bordure  très  nette  de  cellules  épithclioldes  [mêlées  de 
cellules  géantes)  se  reconnaît  au  contact  du  morceau  de  membrane 
feuilletée  inclus  dans  la  petite  granaiatlon  de  droite.  Quant  aux  Jeux 
nodules  de  gaucbe,  ils  renferment  chacun  une  vésicule  fragile,  plissée  et 
affaissée.  Les  vésicules  en  question  reconnaissaient  peut-être  pour 
origine  un  scolex  ayant  subi  l'évolution  kystique;  mais  elles  élaienl.en 
tout  cas,  arrêtées  dans  leur  évolution  et  privées  de  vitalilii. 

2"  Lapin.  —  Dans  un  grand  nombre  de  nos  expériences 
chez  cet  animal,  nous  avons  constaté  l'existence  de  nodules 
de  pseudo-tuberculose.  Il  nous  sera  permis  de  rappeler  ici 
la  description  que  nous  en  avions  donnée  dans  notre  thèse  *  : 

1.  Et  il  eu  était  de  même  pour  six  autres  nodules  inléressés  sur  nos  cou- 
pes en  série.  Mois  nous  devons  ajouter  que  nous  avions  prélevé,  sur  la  pli'ce 
expérimentale  de  M.  Pécard.lei  granulations  le«  plus  petites. 

i.  Dt\t,  loc.  cit.,  p.  57-58. 
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c<  Ala  suite  des  itioculations  intra-péritonéales  ou  pleurales  de  v.pro- 
ligères  et  de  scolex,  on  trouve  souvent,  soit  à  la  surface  des  viscères 
{foie,  rate,  utérus,  testicule),  soit  au  niveau  des  replis  séreux  et  en 
particulier  de  Tépiploon,  de  petits  épaississements  blancs  tapissés  par 
rcndothélium  de  la  séreuse.  Les  coupes  histologiques  montrent  que 
•ces  nodosités  sous-endothéliales  résultent  de  Taccolement  d'une  petite 
néoplasie  à  la  surface  de  Tendothélium. 

«  La  néoplasie  est  formée  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation 
-contenant,  en  grand  nombre,  des  leucocytes  de  diverses  variétés  :  on  y 
rencontre  quelquefois  des  cellules  géantes  et  des  cellules  épithélioïdes. 
Au  centre  du  petit  tubercule,  on  observe  des  débris  de  scolex  plus  ou 
moins  reconnaissables  :  dans  les  nodules  jeunes  on  retrouve  encore 
leurs  plaques  calcaires  et  leurs  crochets  formant  des  couronnes  irrégu- 
lières. Les  plaques  calcaires  ne  tardent  pas  à  disparaître  ;  les  crochets 
«pars  au  milieu  des  fibrilles  conjonctives  persistent  plus  longtemps  et 
permettent  de  reconnaître  la  nature  spécifique  des  petits  tubercules... 

«  Le  plus  souvent,  la  petite  néoplasie  ne  tarde  pas  à  être  envahie 
et  infiltrée  par  de  petits  amas  brillants,  offrant  l'aspect  de  glace  pilée 
^infiltration  calcaire).  Nous  ajouterons  qu'on  obsc7*oe  souvent,  au  milieu 
de  tels  massifs  réfringents^  des  scolex  en  voie  de  transformation  kystique.  — 
Dans  les  vieux  tubercules,  tantôt  on  trouve  enkysté,  au  centre,  un  petit 
noyau  blanc,  crayeux,  contenant  des  crochets,  tantôt  au  contraire  tout 
•élément  caractéristique  a  disparu  et  il  n'y  a  plus  que  du  tissu  conjonctif 
fibreux.  » 

3"  Cobaye.  —  Dans  une  note  communiquée  il  y  a  trois  ans 
à  la  Société  de  Biologie,  nous  avions  déjà  fait  allusion  aux 
nodules  de  pseudo-tuberculose  que  nous  avions  obtenus  par 
l'inoculation  de  sable  hydatique  chez  le  cobaye  :  «  L'aulopsie 
des  animaux,  dans  les  expériences  de  courte  durée,  nous  a 
montré  constamment,  après  les  inoculations  intra-séreuses, 
Texistencede  nombreux  nodules  superficiels,  de  granulomes, 
dans  lesquels  Texamen  histologique  révélait  la  présence  de 
débris  de  scolex  et  de  crochets  (pseudo-tuberculose  échino- 
coccique).  Dans  les  expériences  de  longue  durée  (159,  179, 
201,  126  jours)  nous  n'avons  plus  rencontré  que  quelques 
nodosités  fibreuses  ayant  perdu  tout  caractère  spécifique  \  » 
—  Un  exemple  de  cette  pseudo-tuberculose  échinococcique 
expérimentale  du  cobaye  est  représenté  dans  la  figure  8. 

1.  Dévé,  Inoculations  échinococciques  au  cobaye,  Société  de  Bio/o^te,  24  jan- 
vier 1902. 


L'inoculation  intra-périton^ale  de  sable  liydaLique  avait  été  prati- 
quée le  2a  août  190^.  L'animal  fut  saciillé  le  10  décembre  1905  (apns 
1  iô  jours).  A  l'autopsie  ;  lésions  de  pseudo-tuberculose  typiques,  dissé- 


minées dons  tout  l'épiploon  légèrement  rétracté,  depuis  la  rate  jusqu'au 
pylore.  Sur  la  coupe  figurée,  on  reconnaît  une  aérie  de  petites  granu- 
lations (t,  t,  t,)  incluses  dans  tes  replis  capricieux  de  l'épiploon  —  ou 
plus  exactement  accolées  aux  replis  épiplojques.  Ces  granulations  sont 


formées  par  des  nodule»  ii  disposition  concentrique,  tantdt  isolés,  tantdt 
a^miués  en  amas  plus  ou  moins  volumineux. 

La  (igure  9  va  nous  permettre  de  pénétrer  dans  te  dclait  de  deux  de 
ces  pseudo- tubercule  s  iT  et  t). 

Dans  le  premier  [T),  on  aperçoit,  emprisonnés  dans  les  mailles  d'un 
tissu  nbreux    lamellaire,  des  scolex  morts,  à  protoplasma  amorplie. 


LA   l>SeUD0-TUBERCUL03E   UYDATIQUE   DU    PEftITOINE.  369 

ayant,  pour  la  plupart,  conservé  leurs  plaques  calcaires  (que  Théma- 
téine  a  colorées  en  violet-noir).  Des  crochets  caractéristiques,  semés 
en  désordre,  se  voient  à  l'intérieur  ou  au  voisinage  de  certains  d'entre 
eux.  Ce  qui  est  surtout  remarquable  ici,  c'est  V incrustation  calcaire  que 
subissent  les  scolex  morts.  On  voit  cette  incrustation  aller  en  s'accen- 
tuant  à  mesure  qu'on  avance  vers  le  centre  du  nodule  pseudo-tubercu- 
leux, en  même  temps  que  le  tissu  conjonclif  se  raréfie. 

Dans  l'autre  granulation  (t),  on  observe  un  processus  bien  différent. 
La  silhouette  générale  des  scolex  est  encore  reconnaissable  ;  mais  ces 
éléments  ont  perdu  leurs  plaques  calcaires  et  leurs  crochets.  Leur  pro- 
toplasma, au  lieu  d'être  amorphe,  offre  un  aspect  plus  ou  moins  stra- 
tifié ;  il  est,  de  plus,  pénétré  par  des  cellules  éloilées  ou  fusiformes, 
de  nature  nettement  conjonctive.  Ces  scolex  remaniée,  méconnaissables, 
tendent  à  faire  corps  et  à  se  confondre  avec  le  (ibroïde  fondamental. 

MomificaUon  calcaire  et  organisation  fibroïde  des  scolex, 
tels  sont  les  deux  processus  distincts  que  l'on  peut  voir 
coexister  chez  le  même  animal.  Ce  double  processus  de 
défense  peut,  d'ailleurs,  se  trouver  en  défaut  chez  le  cobaye 
lui-même  —  qui  offre  pourtant  une  résistance  remarquable 
il  regard  de  tous  les  parasites.  C'est  ce  qu'établit  l'expérience 
suivante  : 

Expérience  a,  —  Le  2o  août  1903,  nous  inoculions  dans  le  péritoine 
d'un  autre  coJ)aye,  avec  la  seringue  de  Pravaz,  un  demi-centimètre  cube 
de  liquide  et  de  sable  hydatiques,  de  même  provenance  que  pour  le 
cobaye  de  l'expérience  précédente  (kystes  du  foie  du  mouton).  L'animal 
est  sacrifié  le  12  décembre,  soit  4 il  jours  après  l'inoculation.  Nous 
constatons,  à  Tuutopsie,  d'une  façon  générale,  les  mêmes  lésions  de 
pseudo-tuberculose  que  chez  le  premier  cobaye.  Mais  nous  remarquons 
qu'un  des  nodules,  plus  gros  que  les  autres,  présente  un  aspect  demi- 
transparent.  Examiné  au  microscope,  sur  des  coupes  sériées,  ce  nodule 
renfermait  en  son  centre,  —  au  milieu  de  scolex  ayant  suhi  l'organisa- 
tion conjonctive  (Cf.  fig.  10,  A)  —  deu\  vésicules  hydatiques  parfaite- 
ment vivantes,  comme  le  démontrait  la  présence,  à  leur  surface  interne, 
d'une  germinate  nucléée  et  glycogénèe. 

Ainsi,  le  cobaye  n'est  pas  absolument  rélVactairc  à  l'ino- 
culation de  scolex  échinococciques,  —  contrairement  à  ce 
que  nous  avions  cru  pouvoir  avancer  à  la  suite  de  i(J  expé- 
riences restées  négatives  (26  inoculations  intra-péritonéales, 
12  pleurales,  8  sous-cutanées)  *. 

1.  Dévé,  Inoculations  échinococciques  au  cobaye,  Société  de  Biologie ^ 
24  janvier  1903. 

AUCII.    DE  MÉD.    EXPÉR.  —  TOME    XIX.  24 


Reste  à  savoir  si  de  telles  vésicules  jeunes,  procédant  de 
la  métamorphose  kystique  d'un  scoles,  ont,  chez  le  cobaye. 
une  vitalité  suffisante  pour  poursuivre  leur  développement. 
—  Le  fait  suivant,  qui  remonte  à  l'époque  de  nos  premières 
tentatives  expérimentales  (c'était  exactement  notre  18'^  expé- 
rience), nous  semble  autoriser  cette  réserve  : 


Expé-ience  t. 
ne  inoculatioi 


.  —  t^  âS  mai  1900,  nous  pratiquions  chez  un  cobaye 
intra-péritonéale  de  sable  hydatique  de  kystes  de  mou- 


4* 


F  g  10  —  Deux  pseudo  tubercules  expêr  neataux  du  obaye  reolermanl 
\  deux  es  les  Éch  nococc  ques  en  a  t  v  é  B  de  éB  eu  es  en  nvo  u 
t  on    ha  b  e  ^oss  asemenl    x  3 


ton.  L'inoculation  était  faite  (comme  dans  l'expérience  précédente,  du 
reste)  directement  à  travers  )a  paroi  abdominale  avec  la  seringue  de 
Pravaz  :  cette  technique  éliminait  la  possibilité  de  l'inoculation  de 
vésicules  échinocociùques  déjà  formées.  —  L'animal  meurt  le  30  octobre, 
435  jours  après  l'inoculation.  A  la  surface  de  son  foie  et  dans  son  épi- 
ploon  nous  trouvons  une  demi-douzaina  de  nodules  pseudn-tuberculeui. 
L'un  d'eux  attire  notre  attention  par  son  volume  el  son  aspect  grisAtre, 
translucide;  nous  en  pratiquons  l'examen  histologique.  Il  renfermait 
(tig.  10,  B),  à  côté  de  scolex  ayant  subi  l'organisation  conjonctive  habi- 
tuelle, des  vésicules  hydatiques  alTaissées,  plissées,  p''parties  en  3  on 
*  groupes  —  que  nous  avions  été,  à  cette  époque,  embarrassé  pour 
interpréter.  Le  fait  que  nous  avons  rapporté  il  y  a  un  instant  nous  en  a 
fourni,  cinq  ans  plus  tard,  l'explication  :  il  s'agissait,  sans  doute  pos- 
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sible,  de  vésiculeB  nées  des  scolei  inoculé*,  qui,  après  un  commence- 
ment de  déTeloppement,  étaient  entrées  en  involution  déllnitive. 

4"  Grenouille.  —  Nous  rapprocherons  des  précédentes 
quelques  expériences  que  nous  avons  faites  chez  la  gre- 
nouille. Disons  immédiatement  que  nos  inoculations  de 
sable  échinococcique,  pratiquées  dans  le  sac  lymphatique 
dorsal,  sont  restées,  chez  elle,  constamment  négatives. 

La  ngure  11  a  trait  h  deux  de  ces  expériences.  En  A,  est  représenté 
un  amas  de  scolex  agglutinés  par  une  substance  llbrinolde  serrant  de 


Pig.  11.  —  Pseudo-tuberoulose  échinococcique  expérimentale  de  la  gre- 
nouille :  A,  3  jours  après  l'inoculation;  B,  15i)  jours  après  Hnotulation 
(sac  lymphatique  Jorsali,  Faible  grossissement  :  x  3:i. 


support  ix  de  n 
l'inoculation). 


:  leucocyles  (grenoiiltle  sacrifiée  3  joitm  après 


En  B,  est  tiipirée  la  coupe  d'un  petit  placard  blani:  trouvé  dans  le 
sac  lymphatiquB  d'une  grenouille,  449  jours  après  l'inoculation  :  les 
phénomènes  réactioanels  du  début  sont  éteints  et  l'on  peut  reconnultre 
un  processus  d'organisation  conjonctive  des  scolex  très  analogue  ù  celui 
que  nous  avons  décrit  chez  le  cobaye. 
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Réslué.  —  Si  nous  tentons  maintenant  de  résumer  on 
quelques  lignes  la  constitution  anatomique  de  la  pseudo- 
tuberculose échinococcique,  nous  dirons  que  cette  lésion 
peut  se  présenter  sous  trois  aspects  bien  différents  : 

1"  type  :  Tubercule  de  corps  étranger. 

Au  centre,  un  débris  de  membrane  hydatique  feuilletée, 
avec  ou  sans  crochets,  avec  ou  sans  pigment  biliaire,  avec 
ou  sans  cholestérine  ou  surcharge  calcaire.  Ce  noyau  cen- 
tral est  entouré  d'une  couronne  de  cellules  épithélioïdes 
entremêlées  de  cellules  géantes.  Autour  d'elles,  une  zone 
conjonctive  plus  ou  moins  fibreuse  isole  le  corps  étranger 
du  tissu-hôte. 

2""  type  :  Organisation  flbrolde  des  scolex. 

Les   éléments   caractéristiques   (crochets,   plaques    cal- 
caires) des  scolex,  isolés  ou  agminés  dans  un  amas  fibrino- 
ieucocytaire,  disparaissent.  Il  reste  finalement  un  petit  nodule 
conjonctif  fibroïde  sans  signature. 

S""  type  :  Vésicule  échinococcique  active. 

La  granulation  pseudo-tuberculeuse  est  formée  ici  par 
une  petite  vésicule  hydatique  en  activité,  entourée  d'une 
atmosphère  conjonctive  jeune;  on  constate  une  zone  de 
cellules  épithélioïdes  et  géantes  au  contact  de  sa  cuticule. 
La  zone  conjonctive  périphérique  ne  tarde  pas  à  s'organiser 
en  tissu  fibreux  lamellaire  et  Ton  a  alors  sous  les  yeux  un 
kyste  hydatique  en  miniature^  capable  de  poursuivre  plus 
ou  moins  loin  son  évolution  ultérieure. 

VII.  —  PATHOGÉNIE 

Envisagée  d'une  façon  générale,  la  pseudo-tuberculose 
hydatique  du  péritoine  se  présente  comme  une  réaction  de 
défense  de  Vorganisine  contre  les  éléments  échinococciqucs 
inertes  (débris  de  membranes)  ou  vivants  (scolex,  capsules 
proligères,  petites  hydalides)  disséminés  dans  la  séreuse. 
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Deux  processus  principaux  caractérisent  les  premiers 
stades  de  cette  défense  :  1®  renrobement  du  corps  étranger 
par  un  exsudât  fibrineux;  2^  un  afflux  de  cellules  migra- 
trices. 

La  réaction  fibrineuse  se  traduit  par  l'apparition  de  trac- 
tus.  blanchâtres  plus  ou  moins  ramifiés  constituant  une  sorte 
de  réseau  flottant,  qui  «  englue  »  et  emprisonne  les  élé- 
ments écliinococciques  libres  dans  la  séreuse*.  Elle  peut 
aboutir  à  la  formation  d'adhérences  ou  d'une  véritable 
fausse  membrane.  Cette  réaction  est  surtout  manifeste  dans 
les  points  où  les  corps  étrangers  entrent  en  contact  avec 
Tendothélium  péritonéal.  Celui-ci  ne  tarde  pas  à  disparaître, 
à  ce  niveau,  et  c'est  ainsi  que  le  nodule  fait  finalement  corps 
avec  la  séreuse. 

Quant  aux  cellules  migratrices,  sans  parler  d'un  rôle 
anlitoxique  qu'on  pourrait  un  peu  hypothétiqucment  leur 
attribuer,  elles  sont  chargées  d'un  important  rôle  mécanique 
que  des  expériences  sériées  permettent  d'observer  et  de 
suivre.  C'est  là  un  spectacle  des  plus  suggestifs. 

Moins  de  douze  heures  après  l'inoculation,  on  peut  voir 
les  petites  tôtes  de  ténia,  emprisonnées  par  la  fibrine  (qui 
joue  pour  ainsi  dire  le  rôle  de  «  réliaire  »),  en  butte  à  l'at- 
taque d'une  armée  de  leucocytes.  Ceux-ci  les  entourent 
étroitement.  Certains  d'entre  eux,  plus  hardis,  pénètrent 
dans  leur  infundibulum  central  d'invagination  et,  aux  scolex 
les  moins  résistants,  ils  réussissent  à  arracher  leurs  crochets 
les  uns  après  les  autres.  Et  on  les  voit  s'en  charger  et  les 
porter  au  loin. 

Pour  les  surprendre  dans  ce  rôle,  il  suffit  d'injecter  un 
peu  de  sable  hydatique  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  ou 
dans  le  sac  lymphatique  d'une  grenouille,  et  de  prélever 
quelques  gouttes  de  la  sérosité  après  douze,  vingt-quatre  ou 
trente-six  heures.  On  voit  alors,  au  milieu  des  leucocytes 
polynucléaires  neutrophiles  et  éosinophiles  inactifs  (au 
moins  en  apparence),  de  nombreux  mononucléaires  gros  et 
moyens  (macrophages  et  microphages)  renfermant  un,  voire 

i.  Dévé,  Thèse,  p.  57. 


deux  crochets  réfringents.  Comme  )es  crochets  sout  de 
dimensions  supérieures  aux  microphages,  ces  cellules  sont 
obligées  d'étirer  leur  protoplasma  pour  recouvrir  leur  proie 
(fig.  12  cl  13).  On  surprend  aussi  parfois  deux  ou  trois 
leucocytes  altaqu«nt  le  môme  crochet  —  un  peu  à  la  façon 
de  plusieurs  fourmis  entraînant  une  mouche. 

Que  deviennent  ces  leucocytes  «  acanthophores  »?  Où 


3  --0 


vont-ils?  Que  font-ils  de  leur  fardeau?  —  Bien  que,  en  vérité, 
ces  questions  n'aient  qu'un  intérêt  assez  secondaire,  nous 
signalerons,  à  leur  sujet,  les  deux  faits  suivants  ;  a)  Chez  un 
cobaye  auquel  nous  avions  fait  une  inoculation  intra-pleu- 
rale  de  sable  liydatique,  nous  avons  retrouvé  des  crochets 
dans  deux  ganglions  rétro-sternaux  correspondants,  p)  Une 
grenouille,  dans  le  sac  lymphatique  dorsal  de  laquelle  nous 
avions  injecté  du  sable  échinococcique,  ne  présentait,  lorsque 
nous  la  sacrifidmes  après  deux  cent  sept  jours,  aucune 
lésion  appréciable,  aucune  trace  de  l'inoculation,  dans 
l'étendue  de  sa  séreuse.  Par  contre,  nous  fûmes  surpris,  en 
examinant  —  par  hasard  —  son  mésentère,  d'y  découvrir, 
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au  niveau  de  sa  racine,  un  amas  colossal  de  crochets  nus, 
c<  à  sec  »  en  quelque  sorte,  évoquant  l'image  d'un  ossuaire. 
La  réaction  phagocytaire  dont  nous  venons  de  parler 
s*exerce  facilement  sur  les  scolex  isolés  ou  en  petits  groupes. 
Elle  peut  devenir  insuffisante  lorsqu'il  s'agit  d'un  gros  amas 
de  scolex.  Les  éléments  situés  au  centre,  en  effet,  se  trou- 
vent, pendant  un  certain  temps,  protégés  par  ceux  qui  les 


Fig.  13.  —  Sérosité  péritonéale  du  cobaye,  24  heures  après  inoculation 
de  sable  hydatique  dans  la  séreuse.  Grossissement  :  x  700. 

entourent  et  qui  «  occupent  »  les  leucocytes  assiégeants  ; 
et  ils  peuvent  mettre  ce  temps  à  profit  pour  se  transformer 
en  vésicule  échinococcique. 

Mais  peut-être  cette  réaction  leucocytaire  n'explique-t-elle 
pas  à  elle  seule  la  résistance  de  l'organisme.  La  défense  de 
l'organisme  ne  comporte-t-elle  pas,  à  côté  de  la  phagocytose, 
un  facteur  humoral,  l'élaboration  de  quelque  anti-corps 
gênant  ou  arrêtant  le  développement  des  germes  spécifiques 
inoculés? 

Dès  janvier  1901,  nous  avions  entrepris  une  série  d'expé- 
riences pour  tenter  de  vérifier  cette  hypothèse.  Afin  de 
mettre  le  sable  hydatique  à  l'abri  de  l'action  phagocytaire, 
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nous  renfermions  dans  des  sacs  de  coUodion  que  nous  dépo- 
sions dans  le  péritoine  du  cobaye.  Or,  dans  aucune  de  nos 
cinq  expériences  chez  cet  animal  nous  n'avions  vu  les  sco- 
lex  subir,  dans  ces  conditions,  l'évolution  vésiculaire.  Un 
tel  résultat  paraissait  venir  à  Tappui  de  Texislence  d'une 
action  humorale.  Malheureusement  pour  cette  hypothèse, 
doîize  expériences  de  contrôle  que  nous  fîmes  chez  le  lapin 
—  animal  chez  lequel  pareille  action  humorale  ne  doit  pas 
exister  a  priori,  puisque  chez  lui  les  kystes  se  développent 
constamment,  en  dépit  même  de  faction  phagocytaire  — 
restèrent  (pour  une  raison  que  nous  n'avons,  d'ailleurs,  pas 
élucidée)  également  négatives*.  De  même,  des  tentatives  de 
sérothérapie  anti'échinococcique y  ABXis\Q%(\\xe\\^^  nous  avions 
successivement  utilisé  le  sérum  de  cobayes*,  puis  celui  de 
chiens  %  «  hyperimmunisés  »  par  des  injections  sous-cuta- 
nées répétées  de  sable  hydalique,  demeurèrent  douteuses 
ou  échouèrent  complètement. 

Chez  l'homme,  il  est  un  élément  particulier  susceptible 
d'intervenir  pour  empêcher  le  développement  des  germes 
hydatiques  répandus  dans  le  péritoine  à  la  suite  de  la  rupture 
d'un  kyste  hépatique  :  nous  faisons  allusion  à  Tépanche- 
mentde  bile,  au  cholépéritoine,  qui  se  produit  fréquemment 
en  pareille  circonstance.  Il  semble,  en  effet,  comme  nous 
l'avons  dit,  que  ce  soit  surtout  en  cas  de  cholépéritoine 
que  l'on  rencontre  la  pseudo-tuberculose  hydatique.  Mais  nous 
avons  établi,  à  l'aide  de  faits  cliniques*  et  de  faits  expérimen- 
taux ^  que  la  présence  de  bile  dans  le  péritoine  n'empêche  pas 
nécessairement  le  développement  des  germes  hydatiques  dé- 
versés dans  la  séreuse.  Le  cas  rapporté  récemment  par  Picquet 
et  Claeys'  constitue  une  nouvelle  démonstration  de  ce  fait. 

Les  deux  pseudo-tuberculoses  échinococclques. 

Au  terme  de  cette  étude  pathogénique,  nous  ne  saurions 

1.  Ces  expériences  étaient  restées  inédites. 

2.  Dkvé,  Essai  de  sérolhérapie  anti-échinococcique,  Soc,  ^/e  B/0/0.9/C,  2i  jan- 
vier 1903. 

3.  Expériences  inédites. 

4.  Dévé,  Thèse,  p.  222,  et  Revue  de  Chirurgie,  juillet  1902. 
5!  Dévé,  Société  de  Biologie,  17  janvier  1903. 

6.  PiCQUFT  et  Claeys,  Société  anatomique,  avril  i90G,  p.  330. 
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trop  insister  sur  la  distinction  capitale  qui  doit  être  faite 
entre  la  granulation  pseudo-tuberculeuse,  lésion  de  défense 
[pseudo-ttibercule  de  giiérison)  et  la  granulation  constituée 
par  une  vésicule  vivace,  aux  premiers  stades  de  son  déve- 
loppement [pseudo-ttibercnle  pi'émonitoire  de  Céchinococcose 
secondahe).  Ces  deux  pseudo-tuberculoses  échinococciques, 
dont  la  signification  est  si  différente,  sont  à  peu  près  impos- 
sibles à  séparer  Tune  de  Tautre  à  Tœil  nu  —  au  cours  de 
rintervention  chirurgicale.  Seul,  un  examen  histologique  des 
lésions  prélevées  pourra  trancher  le  diagnostic.  Il  ne  faudra 
pas  oublier,  au  surplus,  que  les  deux  lésions  coexistent  souvent. 

VIII.  —   INTÉRÊT  CHIRURGICAL   DE   CETTE    LÉSION 

Est-il  besoin  d'insister  longuement  sur  l'intérêt  que  la 
connaissance  de  la  pseudo-tuberculose  hydatique  du  péri- 
toine présente  pour  le  chirurgien? 

Nous  nous  contenterons  de  rappeler,  a  cet  égard,  les  faits 
suivants  :  Chez  la  malade  de  De  Quervain  le  diagnostic  de  la 
rupture  d'un  kyste  hépatique  avait  été  fait.  Cependant,  à  la 
laparotomie,  l'aspect  des  lésions  rappelait  h  ce  point  les 
lésions  de  la  péritonite  tuberculeuse  que  l'opérateur  eut  un 
instant  des  doutes  sur  l'exactitude  du  diagnostic  porté.  — 
Picquet  et  Claeys  notent  dans  leur  observation  que  chez 
leur  malade  atteint  de  kystes  multiples  de  l'abdomen  recon- 
nus à  l'opération,  les  lésions  pseudo-tuberculeuses  «  rappe- 
laient si  bien  les  granulations  de  la  péritonite  tuberculeuse 
qu'un  moment  on  put  se  demander  s  il  n'y  avait  pas  coïnci- 
dence des  deux  affections  ». 

L'erreur  de  diagnostic  fut  commise  par  l'opérateur  dans 
le  cas  de  Debove*.  11  s'agissait  d'une  jeune  fille  ayant  été 
prise  brusquement  d'une  douleur  dans  l'hypocondre  droit, 
douleur  à  la  suite  de  laquelle  son  ventre  s'élait  mis  à  augmen- 
ter de  volume.  Une  ponction  de  l'abdomen  avait  donné  un 
liquide  si  fortement  coloré  par  la  bile  qu'on  pensa  avoir  ponc- 
tionné une  vésicule  biliaire  distendue.  Un  chirurgien  appelé 
fit  la  laparotomie.  Or,  la  présence  de  granulations  blanches 

1.  Debove,  Société  méd.  des  ïlàp.,  9  décembre  1892. 
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sur  le  péritoine  lui  fit  porter  le  diagnostic  de  péritonite  tuber- 
culeuse. Il  referma  le  ventre.  —  Un  an  plus  tard,  la  malade 
rentrait  à  Thôpital,  atteinte  de  kystes  multiples  de  la  cavité 
abdomino-pelvienne. 

Nous  avons  retrouvé  une  observation  de  Cramer,  intitu- 
lée :  Tuberculosis  peritonei  mit  Echinococcus  hepatis  subphre- 
nicus\  qui  doit  concerner,  la  chose  ne  fait  pour  nous  guère  de 
doute,  un  fait  de  pseudo-tuberculose  échinococcique  du  péri- 
toine [avec  cholépéritoine  hydatique).  Voici  cette  observation  : 

«  Femme  admise  à  Thôpital  le  M  juillet  1895. 

Antécédents  :  Il  y  a  dix  mois,  apparition  de  douleurs  dans  le  ventre 
et  d'une  tuméfaction  à  Tépigastre.  Le  soir  de  la  Pentecôte  1805,  subite- 
ment, éyanouissement,  syncope  et  fort  collapsus.  On  constate  à  la  suite 
de  cet  accident  que  la  votissure  abdominale  a  disparu.  A  cette  époque,  la 
malade  demeura  plusieurs  jours  au  lit  et  eut  des  douleurs  dans  la  par- 
tie inférieure  de  Tabdomen.  Quelques  semaines  plus  tard,  la  tumeur 
reparaissait  à  nouveau  et  augmentait  de  volume.  Pas  de  tuberculose 
dans  les  antécédents  héréditaires.  » 

A  Texamen  de  la  malade,  on  constate  une  tumeur  de  la  région  sous- 
phrénique  ayant  refoulé  en  bas  le  foie  et  Testomac. 

Opération  le  18  juillet  :  «  Incision  sur  la  tumeur.  //  s*ccoule  du  péri- 
toine un  liquide  jaunâtre.  On  constate  que  Vcstomacet  une  anse  intestinale 
aont  couverts  de  petits  nodules  blancs  de  la  grosseur  d'une  tête  d^épingle.  » 
Plus  loin  se  présente  une  poche  à  paroi  flasque  ayant  refoulé  le  foie  et 
l'estomac  :  on  pense  qu'il  s*agit  d'une  poche  de  péritonite  tuberculeuse 
enkystée,  et  on  Tincise.  Il  en  sort  un  liquide  trouble,  jaunâtre,  conte- 
nant des  scolex...  Marsupial isation.  Suites  simples  malgré  une  cholér- 
ragie  abondante.  La  malade  sort  guérie.  Revue  le  12  mai  1896,  elle  ne 
présentait  pas  de  récidive. 

Ne  se  serait-il  pas  agi  également  de  pseudo-tuberculose 
échinococcique,  liée  à  une  rupture  latente  du  kyste,  dans  le 
cas  rapporté  par  Quénu  à  la  Société  de  Chirurgie  ?  «  Nous 
trouvâmes,  disait  ce  chirurgien*,  d'une  part  un  kyste  hyda- 
tique du  foie,  et  d'autre  part,  une  éruption  de  granulations 
tuberculeuses  du  péritoine  »;  capitonnage;  guérison. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  deux  circonstances  dans  les- 

1.  Allgem.  ârztlicher  Verein  in  Kôln,  13  janv.  1896,  In  Deulsch.  med. 
Woch,  (Vereins  Beilage),  Nr.  31,  26  nov.  i896,  p.  212. 

2,  Société  de  ChirurgiCy  10  janvier  1900,  obs.  V. 
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quelles  ropérateur  devra  penser  plus  particulièrement  à  la 
pseudo-tuberculose  échinococcique  : 

1®  Lorsque,  au  cours  de  la  laparotomie  destinée  à  traiter  un 
kyste  hydatiquedu  foie  (diagnostiqué  cliniquement  etvérilié 
à  l'opération j,  il  constatera  des  «  granulations  tuberculeuses  » 
disséminées  sur  le  péritoine  ou  Tépiploon  du  malade; 

2®  Lorsque,  au  cours  d'une  laparotomie  exploratrice  — 
pour  une  affection  abdominale  de  nature  indéterminée,  le 
kyste  du  foie  n'étant  pas  reconnu  —  il  se  trouvera  en  pré- 
sence d'un  épanchement  bilieux  accompagné  de  «  granula- 
tions »  disséminées  sur  le  péritoine. 

Nous  voudrions  insister,  en  terminant,  sur  l'intérêt  qu'il 
y  a  —  la  symptomatologie  de  la  rupture  des  kystes  du  foie 
dans  le  péritoine  restant  parfois  très  fruste  —  à  explorer 
SYSTÉMATIQUEMENT  f  épiplooti  au  COUTS  dc  toutc  laparotomic 
pour  kyste  hydatique  du  foie.  La  constatation  de  granula- 
tions pseudo-tuberculcuses  permettrait  de  faire  de  sérieuses 
réserves  au  sujet  de  l'éclosion  tardive  éventuelle  d'une  échi- 
nococcose  secondaire  de  l'abdomen. 

Le  chirurgien  devra-t-il,  en  pareille  circonstance,  se 
borner  à  constater  la  lésion  et  à  en  prélever  un  échantil- 
lon pour  l'examen  histologique  ? 

Une  exploration  aussi  soignée  que  possible  du  reste  de 
l'abdomen,  et  particulièrement  de  ses  régions  déclives  (fosses 
iliaques  et  bassin),  serait  d'abord  indiquée,  selon  nous,  pour 
s'assurer  qu'il  n'existe  pas,  dès  ce  moment^  des  kystes  secon- 
daires en  ces  points.  L'opérateur  devrait-il  réséquer  préven- 
tivement l'épiploon?  Devrait-il  tenter  de  détruire  les  granu- 
lations en  frottant  la  surface  péritonéale  avec  une  compresse 
stérile  ?  Ce  sont  questions  que  nous  avons  déjà  posées  dans 
notre  thèse  et  auxquelles  les  chirurgiens  n'ont  point  encore 
répondu,  à  notre  connaissance. 

En  tous  cas,  il  serait  probablement  illusoire,  et  il  no 
serait  pas  sans  de  sérieux  inconvénients,  de  pratiquer  en 
pareil  cas  des  lavages  antiseptiques  ou  môme  des  attouche- 
ments antiseptiques  un  peu  étendus  (avec  une  solution  for- 
molée  ou  autre),  dans  l'espoir  de  tuer  les  kystes  encore  au 
début  de  leur  développement. 
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Pour  étudier  expérimentalement  les  effets  sur  l'organisme 
des  altérations  du  rein,  il  paraît  indispensable  de  créer  des 
lésions  de  cet  organe  à  Taide  de  méthodes,  qui  n'influencent 
pas  en  môme  temps  Tétat  des  autres  viscères  de  Téconomie. 
La  ligature  des  deux  uretères,  et  surtout  la  néphrectomie 
double  répondent  à  ce  desideratum;  mais  il  s'agit  là  de 
méthodes  brutales,  qui  entraînent  rapidement  la  mort.  11 
peut  être  utile  d'observer  des  lésions  rénales  pures  mais 
lentes;  on  ne  peut  guère  employer  dans  ce  but  les  autres 
procédés  expérimentaux,  qui  consistent  à  provoquer  des  né- 
phrites toxiques  ou  infectieuses  par  voie  sanguine,  ou  des 
néphrites  infectieuses  par  voie  urétérale.  Ces  altérations, 
dont  l'intérêt  provient  de  ce  que  leur  pathogénie  est  calquée 
sur  celle  des  mômes  lésions  chez  Thomme,  ont,  au  point  de 
vue  spécial  que  nous  envisageons,  Tinconvénient  majeur  de 
pouvoir  s'accompagner,  de  par  leur  déterminisme  môme,  de 
lésions  toxiques  ou  infectieuses  de  tout  l'organisme. 

Force  est  donc  de  trouver  des  procédés  qui  détruisent 
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lentement  le  parenchyme  rénal,  tout  en  localisant  stricte- 
ment leur  action  à  celui-ci.  Nous  en  avons  essayé  un  cer- 
tain  nombre,  dont  trois  nous  ont  donné  des  résultats  satis- 
faisants, que  nous  rapportons  ici;  ce  sont  :  Tinjection  de 
paraffine  fondue  dans  le  bassinet;  les  cautérisations  ignées 
du  parenchyme  rénal;  les  injections  de  substances  toxiques 
ou  caustiques  dans  ce  parenchyme. 

1*^  Injection  de  paraffine  fondue  dans  le  bassinet,  — Nous 
avons  opéré  sur  le  lapin*.  Le  rein,  le  bassinet  et  Torigine 
de  Turetère  étant  mis  à  nu,  on  injecte  dans  le  bassinet  de 
de  1*^*^,5  à  2  ce.  de  paraffine  Dumaige  fusible  à  48**,  préalable- 
ment stérilisée  à  Tautoclave  à  120**,  et  maintenue  très 
chaude,  à  environ  60®,  au  moment  de  Tinjection  pour  éviter 
sa  solidification  dans  l'aiguille.  Sous  Tinfluence  de  cette 
injection,  le  rein  se  distend,  durcit  et  pâlit.  La  paraffine, 
aussitôt  solidifiée,  forme  une  masse  qui  moule  complètement 
le  bassinet.  On  remet  alors  le  rein  en  place  et  on  suture.  La 
même  opération  est  répétée  sur  Tautre  rein  de  7  h  40  jours 
après  la  première. 

Plusieurs  lapins  sont  morts  subitement  à  la  fin  de  l'opé- 
ration ;  nous  avons  reconnu  que  cet  accident  résulte  d'em- 
bolies dues  à  la  coagulation  du  sang  dans  la  veine  rénale 
lorsque  la  paraffine  est  injectée  à  une  température  trop 
élevée.  Sur  un  autre,  infecté  au  cours  de  l'opération,  les 
reins  présentaient  les  lésions  suppurées  de  la  néphrite  rayon- 
nante d'Albarran.  Nous  rapporterons  ici  l'étude  de  deux 
lapins;  les  animaux  maigrirent  dès  la  première  opération; 
un  a  présenté  de  l'œdème  de  la  tète;  l'urine,  recueillie  dans 
la  vessie,  contient  de  l'albumine. 

L'un  des  lapins,  sacrifié  34  jours  après  la  seconde  opération,  a  ses 
reins  à  peine  augmentés  de  volume  (R.  dr.  :  10  gr.  ;  R.  g.  :  13  gr.).  Le 
bassinet  est  rempli  de  véritables  calculs,  très  durs,  jaune  pdle,  constitués 
par  des  dépots  d'urates  autour  de  fragments  de  paraffine.  A  la  coupe, 
la  substance  corticale  est  très  pâle,  la  substance  médullaire  a  conservé 
sa  coloration.  Au  microscope,  on  note  des  lésions  étendues  et  com- 
plexes :  dans  la  région  médullaire,  les  tubes  excréteurs  sont  les  uns  dila- 

1.  Toutes  nos  opérations  ont  été  faites  par  voie  lombaire,  san^  l'usage 
d'anesthésiques,  ni  d'antiseptiques,  mais  avec  une  asepsie  aussi  rigoureuse 
'que  possible. 
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tés  et  tapissés  par  un  épithélium  normal  mais  aplati,  les  autres  compri- 
més, avec  un  épithélium  profondément  altéré.  Entre  ces  tubes,  on  con- 
state de  la  congestion  et  un  certain  degré  d'inQUratioû  leucocytaire. 
Dans  la  zone  corticale,  la  plupart  des  tubuli  sont  dilatés,  d'autres  sont 
comprimés  ;  quelques-uns,  d'ailleurs  rares,  ont  conservé  leur  épithé- 
lium intact;  d'autres,  beaucoup  plus  nombreux,  présentent  des  lésions 
de  plasmolyse  périnucléaire  à  tous  ses  stades;  an  grand  nombre  enfin 
montrent  un  épithélium  complètement  détruit,  réduit  à  une  mince 
lamelle  ;  ces  tubes  contiennent  souvent  des  cylindres.  Les  glomérules 
sont  beaucoup  moins  altérés  ;  quelques-uns  montrent  une  dilatation  de 
la  cavité  glomérulaire  et  un  certain  degré  de  prolifération  cellulaire 
dans  les  pelotons  vasculaires.  Entre  les  tubuli,  le  tissu  conjonctif  est  en 
réaction  intense;  on  assiste  à  tous  les  stades  de  la  sclérose,  embryon- 
naire en  certains  points,  adulte  dans  d'autres;  mais  cette  sclérose,  qui 
atteint  son  maximum  de  développement  sous  la  capsule  du  rein,  n'est 
point  encore  très  considérable. 

Chez  le  second  lapin,  sacrifié  60  jours  après  l'opération,  nous  avons 
lrouvt>  des  lésions  rénales  très  comparables  :  mêmes  calculs  dans  le 
bassinet  du  rein  gauche,  très  augmenté  de  volume  (26^^,2),  et  très 
pâle;  le  rein  droit  était  moins  altéré  apparemment,  et  le  bassinet  ne 
contenait  pas  de  calculs. 

Au  microscope,  mêmes  lésions  que  chez  le  lapin  précédent;  mais  ici 
la  sclérose,  plus  ancienne,  est  beaucoup  pluR  développée,  notamment 
dans  le  rein  gauche,  o\i  tous  les  tubes  sont  entourés  d*un  anneau  dn 
tissu  conjonctif  adulte,  souvent  très  épais;  les  glomérules  sont  relative- 
ment peu  altérés. 

En  résumé,  co  procédé  réalise  une  sorte  de  néphrite 
interstitielle  lithiasique;  la  paraffine  se  conglomère  dans  lo 
bassinet  en  fragments,  autour  desquels  se  déposent  des  cris- 
taux d'urates;  et  les  reins  présentent  une  légère  dilatation 
des  tubes,  avec  lésions  plus  ou  moins  intenses  de  leur  épi- 
thélium, mais  surtout  une  sclérose  intertubulaire  d'autant 
plus  prononcée  que  la  survie  est  plus  longue. 

2"  Cautérisations  ignées  dans  le  parenchyme  rénal.  —  Ce 
procédé,  déjà  employé  par  Castaigne  et  Rathery,  nous  l'avons 
pratiqué  de  la  manière  suivante  :  le  rein  étant  mis  à  nu  par 
voie  lombaire,  on  larde  le  parenchyme  rénal  d'une  série  de 
pointes  de  feu  avec  la  pointe  fine  du  thermo-caulère  chauffée 
au  rouge  sombre;  ces  cautérisations  doivent  être  espacées  de 
2  à  3  mm.  ;  elles  doivent  être  assez  profondes  pour  intéres- 
ser toute  l'épaisseur  de  la  substance  corticale.  Elles  déter- 
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minent  souvent  des  hémorrhagies  assez  abondantes,  mais 
généralement  faciles  à  arrêter  par  tamponnement.  On  rentre 
ensuite  le  rein  et  on  suture. 

Nous  avons  ainsi  traité  4  cobayes  et  2  lapins,  en  cauté- 
risant les  deux  reins  à  un  intervalle  de  quelques  jours  ;  sur 
trois  animaux,  nous  avons  fait  une  seconde  série  de  cauté- 
risations quelque  temps  après  la  première. 

Nos  résultats  doivent  être  rangés  en  deux  catégories  : 
chez  3  cobayes,  la  cautérisation  a  dépassé  le  but  que  nous 
nous  proposions;  les  animaux  ont  succombé  de  36  à  72  heures 
après  la  cautérisation  du  second  rein,  comme  après  une 
néphrectomie  double. 

A  Tautopsie  les  deux  reins  plongés  dans  une  gangue  (ibro-graisseuse 
épaisse,  apparaissent  nécrosés  totalement  ou  partiellement,  blanchâtres, 
granuleux. 

Le  microscope  montre  la  nécrose  des  épilhéliums  rénaux,  étendue 
à  tout  le  parenchyme  ou  en  respectant  quelques  portions,  dans  les- 
quelles les  tubes  sont  dilatés;  les  zones  de  nécrose  sont  envahies  par 
des  leucocytes,  qui  englobent  et  pénètrent  les  tubes  ;  il  existe  en  outre 
quelques  foyers  hémorrhagiques. 

Au  contraire,  chez  un  cobaye  et  2  lapins,  nous  avons 
obtenu  une  survie  plus  longue  et  des  lésions  plus  intéres- 
santes. 

Le  cobaye  a  subi  une  cautérisation  du  rein  droit  et  deux  cautérisa- 
tions du  rein  gauche,  à  3  mois  et  demi  d'intervalle.  Sacrifié  5  mois 
après  la  première  opération,  42  jours  après  la  dernière,  il  présentait  à 
Tautopsie  des  reins  bosselés,  à  surface  criblée  de  profondes  dépressions 
cicatricielles  ;  la  capsule  était  très  épaissie  ;  et  à  la  coupe  la  substance 
corticale,  notablement  amincie,  était  très  pâle  et  striée  de  bandes  de 
sclérose.  L'urine  contenue  dans  la  vessie  n'était  pas  albumineuse.  Au 
microscope,  les  deux  reins  présentent  un  épaississement  de  la  capsule  et 
des  bandes  de  tissu  conjonctif  adulte  qui  segmentent  le  parenchyme  en 
plusieurs  îlots.  Quelques  lobules  sont  demeurés  normaux,  mais  la  plu- 
part sont  envahis  par  une  sclérose  fibrillaire  qui  entoure  presque  tous 
les  tubes  et  quelques  glomérules.  La  plupart  des  tubuli,  dans  tous  les 
lobules,  sclérosés  ou  non,  présentent  des  lésions  de  plasmolyse  périnu- 
cléaire  assez  intenses.  Nombres  de  tubes  droits  de  la  région  papillaire 
contiennent  des  cellules  desquamées. 

Un  de  nos  lapins,  sacrifié  27  jours  apr(*s  la  cautérisation  du  rein 
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gauche  et  15  jours  apros  celle  du  rein  droit,  présentait  une  nécrose 
presque  totale  du  rein  droit  ;  mais  le  rein  gauche  était  notablement 
diminué  de  volume,  enveloppé  d'une  capsule  très  épaissie;  à  la  coupe, 
le  parenchyme  se  montrait  strié  de  nombreuses  bandes  de  sclérose 
rayonnant  vers  le  centre. 

Au  microscope,  de  larges  bandes  de  tissu  cicatriciel  répondent  au 
trajet  des  pointes  de  feu;  dans  les  intervalles,  la  sclérose  est  plus  dis- 
crète; elle  encercle  tous  les  tubes  et  les  vaisseaux,  mais  respecte  les  glo- 
mérules.  De  plus,  le  rein  est  très  congestionné  :  les  lésions  épiihéliales 
sont  très  accusées,  surtout  sous  l'aspect  de  plasmolyse  périnucléaire. 

Le  second  lapin  a  subi  successivement  deux  cautérisations  de  chaque 
rein,  à  1  ou  2  mois  d'intervalle.  Sacrifié  140  jours  après  la  première,  et 
12  jours  après  la  dernière,  il  montrait  à  Tautopsie  des  reins  considéra- 
blement diminués  de  volume,  entourés  d'une  gangue  flbro-graisseuse 
épaisse,  très  adhérente;  ces  reins  sont  de  consistance  dure;  à  la  coupe, 
ils  montrent  de  nombreuses  et  larges  stries  blanches,  scléreuses,  rayon- 
nant de  la  superficie  vers  le  centre;  entre  ces  bandes,  le  parenchyme 
est  d'apparence  normale.  L'urine  contenue  dans  la  vessie  est  albumi- 
neuse.  Au  microscope,  les  deux  reins  présentent  de  larges  bandes  do  tissu 
conjonctif  adulte  dans  lesquelles  on  ne  reconnaît  plus  aucune  trace  de 
glomérules  ni  de  tubes.  Les  parcelles  de  parenchyme  rénal  enserrées 
entre  ces  bandes  fibreuses  sont  elles-mêmes  envahies  par  une  sclérose 
extrêmement  diffuse,  généralisée,  qui  encercle  chaque  tube  et  chaque 
glomérule  d'un  anneau  fibreux  plus  ou  nioins  épais.  Beaucoup  de  ces 
tubes  sont  dilatés,  leur  épithélium  est  abrasé,  et  leur  lumière  contient 
des  cylindres.  D'autres  tubes  assez  nombreux  ne  sont  pas  distendus, 
mais  présentent  des  lésions  plus  ou  moins  marquées  de  plasmolyse.  Les 
glomérules,  moins  atteints  que  les  tubes  par  la  sclérose,  semblent  tou- 
tefois un  peu  moins  perméables  au  sang  que  normalement. 

En  rdsumé,  chez  ces  animaux  nous  avons  réussi  à  pro- 
voquer des  destructions  partielles  et  lenies  du  rein  par  la 
diffusion  d'une  sclérose  dans  tout  le  parenchyme;  celte 
altération  est  extrêmement  marquée,  associée  à  quelques 
lésions  épiihéliales  plus  ou  moins  inlenses. 

3**  Injection  de  substances  toxiques  ou  caustiques  dans  le 
parenchyme  rénal. 

On  met  à  nu  le  rein  et  son  pédicule,  et  on  place  sur  ce 
pédicule  une  pince  à  forcipressure  dont  les  mors  sont  garnis 
de  caoutchouc,  de  façon  à  interrompre  momentanément  la 
circulation  dans  le  rein  et  à  éviter  le  passage  dans  la  circu- 
lation générale  des  substances  qu'on  injecte  dans  le  paren- 
chyme rénal.   Comme  substances   à    injecter   nous   avons 
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choisi  :  le  sublimé  à  1/1000,  lacide  chromique  à  1/iOO,  le 
chlorure  de  zinc  à  1/10,  et  le  cantharidate  de  potasse  à 
0,3/100. 

Après  avoir  injecté  de  1/4  à  1  ce.  de  ces  solutions  dans  le 
parenchyme  rénal  par  piqûres  espacées,  on  laisse  écouler 
par  ces  piqûres  le  sang  que  contient  le  rein,  et  on  attend  dix 
minutes  avant  de  retirer  la  pince  qui  comprime  le  pédicule, 
pour  permettre  au  toxique  de  bien  se  fixer  in  situ.  Lorsqu'on 
retire  la  pince,  il  se  fait  toujours  des  hémorragies  par  les 
orifices  des  injections,  et  parfois  Técoulement  du  sang  est 
assez  abondant,  mais  on  arrive  à  l'arrêter  en  quelques  mi- 
nutes par  tamponnement.  On  remet  alors  le  rein  en  place,  et 
on  suture. 

Grâce  à  la  précaution  du  pincement  du  pédicule,  il  ne 
se  produit  dans  l'économie  aucune  diffusion  du  liquide 
injecté  :  en  effet,  lorsque,  après  avoir  opéré  sur  un  rein,  on 
enlève  par  néphrectomie  le  congénère,  celui-ci,  sensiblement 
normal,  ne  présente  aucune  des  lésions  provoquées  sur 
l'autre  par  l'injection. 

Dans  nos  premières  expériences,  nous  nous  sommes  servis 
de  solutions  trop  concentrées  sans  doute,  car  8  animaux 
sur  12  ont  succombé  rapidement,  avec  une  nécrose  totale 
des  reins.  Mais  chez  deux  cobayes  et  chez  deux  lapins,  nous 
avons  réussi  à  provoquer  soit  avec  du  cantharidate  de 
potasse,  soit  avec  du  chlorure  de  zinc,  des  lésions  de 
néphrite  aiguë  ou  subaiguë,  surtout  épithéliales  dans  le  pre- 
mier cas,  lentes  et  surtout  interstitielles  dans  le  second. 

Après  les  injections  de  cantharidalc,  les  reins  montrent  toutes  les 
lésions  des  néphrites  aigut's  :  congestion  intense  avec  foyers  hémorra- 
giques, dilatation  des  tubuli  dont  répithélium  montre  diverses  alté- 
rations :plasmolyse,  tuméfaction  trouble,  nécrose,  desquamation;  nom- 
breux cylindres  dans  les  tubuli,  et  hémorragies  intra-gloméinilaires. 
En  outre  le  tissu  iuterstitiel  entre  également  en  réaction;  chez  un 
cobaye  sacrifié  21  jours  après  l'opération,  il  forme  déjà  des  anneaux 
assez  épais,  où  abondent  les  cellules  conjonctives  jeunes,  autour  de 
tous  les  tubuli  et  des  glomérules. 

Après  les  injections  de  chlorure  de  zinc,  les  animaux,  qui  avaient 
survécu,  présentèrent  des  lésions  très  marquées  de  leurs  reins  :  chez  un 
lapin,  mort  26  jou's  après  l'injection  du  second  rein,  les  reins  étaient 
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entourés  d'une  capsule  très  épaisse;  la  substance  corticale  était  striée 
de  bandes  de  sclérose.  Au  microscope,  on  voit  partir  de  la  capsule, 
considérablement  épaissie,  des  bandes  fibreuses  qui  partagent  le  paren- 
chyme en  plusieurs  îlots.  Dans  ceux-ci,  chaque  tube  et  chaque  glomé- 
rule  sont  entourés  d'un  anneau  de  tissu  conjonctif,  la  cavité  des  glomé- 
rules  est  distendue;  les  bouquets  vasculaires  sont  tantôt  atrophiés, 
tantôt  en  prolifération  cellulaire.  Beaucoup  de  tubes  sont  atrophiés  et 
leur  épithélium  est  comme  ratatiné  ou  bien  en  plasmolyse  périnucléaire. 
Toutefois  un  certain  nombre  de  tubes  ont  conservé  un  aspect  normal. 

Chez  un  autre  lapin,  les  injections  purent  être  répétées  2  fois  sur 
chaque  rein  dans  un  laps  de  trois  mois  ;  sacrifié  3  mois  et  demi  après  la 
première  injection  du  second  rein,  9  jours  après  la  seconde  injection, 
il  présentait  deux  reins  enveloppés  d'une  gangue  fibro-adipeuse  extrê- 
mement épaisse,  résistante  et  adhérente;  à  la  surface  des  reins,  nom- 
breuses stries  de  sclérose  ancienne,  et  sur  le  rein  récemment  opéré, 
zones  nécrosées.  Au  microscope,  on  voit  partir  de  la  capsule  de  larges 
bandes  de  sclérose  ;  les  portions  de  parenchyme,  qu'elles  limitent,  sont 
envahies  par  une  sclérose  diffuse  qui  entoure  d'un  anneau  de  tissu  con- 
jonctif  chaque  tube  et  chaque  glomérule.  La  plupart  des  tubes  sont  très 
altérés,  dilatés,  ou  comprimés;  ils  présentent  presque  tous  diverses  lé- 
sions de  leur  épithélium;  abrasion  ou  plasmolyse  périnucléaire  à  divers 
degrés.  Les  glomérules  sont  tassés,  d'aspect  plus  dense  que  normale- 
ment; les  noyaux  y  paraissent  être  en  nombre  exagéré. 

Dans  le  rein  récemment  opéré,  mêmes  lésions  de  sclérose  avec,  en 
plus,  de  nombreux  foyers  hémorragiques  et  des  zones  de  nécrose  avec 
envahissement  leucocytique,  qui  montrent  bien  le  processus  initial  de 
la  sclérose. 


En  résumé,  le  chlorure  de  zinc,  injecté  dans  le  rein,  y 
détermine  des  lésions  de  sclérose  diffuse,  étendue,  aux- 
quelles les  animaux  résistent  assez  longtemps;  elles  sont 
plus  remarquables  que  celles  que  provoque  Tinjection  des 
autres  substances,  que  nous  avons  essayées. 

L'ensemble  de  nos  expériences  démontre  bien  qu'il  est 
possible  de  créer  des  néphrites  scléreuses  lentes,  à  Tétat  pur 
en  quelque  sorte,  primitives  et  solitaires,  par  des  procédés 
qui  frappent  le  rein  directement  et  exclusivement  ;  de  tous, 
ceux  qui  nous  ont  donné  les  meilleurs  résultats  en  ce  sens 
sont  les  pointes  de  feu  répétées  et  les  injections  de  chlorure 
de  zinc. 

Ces  lésions  de  sclérose  rénale,  si  prononcées  qu'elles 
soient,  sont  bien  différentes  de  celles  que  la  pathologie  de 
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rhomnic  nous  révèle  :  elles  sont  bien  diffuses,  étendues, 
associées  à  quelques  lésions  épithéliales  ;  mais  elles  restent 
presque  exclusivement  péri-tubulaires  :  les  glomérules  sont 
peu  atteints;  la  paroi  propre  des  artères  ne  Test  jamais.  Il  y 
a  là  une  différence  histo-pathologique  notable  qui  doit 
entraîner  une  différence  physio-pathologique.  Toutefois  le 
fonctionnement  du  rein  est  certainement  gravement  troublé 
par  ces  profondes  altérations,  et  il  Test  d'une  manière  lente 
et  isolée.  Or  ce  sont  là  les  conditions  que  réclame  le  médecin, 
désireux  d'étudier  les  conséquences  sur  l'organisme  de  ces 
troubles  fonctionnels. 

De  fait,  ces  procédés  ont  été  employés  par  le  D'  Darré*, 
dans  sa  très  remarquable  étude  :  «  De  l'influence  des  altéra- 
tions du  rein  sur  les  glandes  surrénales.  »  Nous-mêmes  les 
avons  utilisés  pour  étudier  le  retentissement  sur  le  foie  des 
altérations  du  rein. 

(1)  Darué,  77i.  Paris,  1907. 
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SUR  L'EXISTENCE  DE  SUBSTANCES  NÉPHRO-POIÉTIQUES 

AU   COURS   DES   RÉGÉNÉRATIONS 
ET   DU  DÉVELOPPEMENT  EMBRYONNAIRE  DU   REIN 

IMH    MM. 
P.  GARNOT  et  A.  LBLIÉVRB 

(LABORATOIRE   DE  THÉRAPEUTIQUE  DE  LA  FACULTÉ  DE   MÉDECINE  DE  PARIS) 


Le  présent  travail  a  pour  but  de  montrer  que,  pendant 
les  phases  de  prolifération  active  du  rein  (et  notamment  au 
cours  des  régénérations  et  du  développement  embryonnaire 
de  cet  organe),  il  y  a  production  de  certaines  substances 
capables  d'exciter  la  multiplication  des  cellules  rénales,  et, 
par  conséquent,  de  diriger  le  processus  d'hyperplasie. 

Ces  substances  néphro-poïétiques  dé  terminent  les  mêmes 
effets  chez  des  animaux  neufs,  ce  qui  permet  d'en  démontrer 
facilement  l'existence.  Elles  peuvent  être  utilisées  en  théra- 
peutique, en  vue  de  provoquer  artificiellement  la  régénéra- 
tion du  rein. 

Il  s'agit  là,  d'ailleurs,  d'une  loi  générale  applicable  à 
différents  organes. 

Ces  recherches  se  rattachent  directement  à  une  série 
d'autres  expériences  sur  le  problème  thérapeutique  des  régé- 
nérations d'organes,  que  nous  avons  déjà,  en  partie,  publiées  *. 
Nous  en  rappellerons  brièvement  les  lignes  directrices  : 

l.  p.  Caunot,  Les  régénérations  d'organes,  J.-B.  liailiiére,  1899,  et  le  Prt>- 
blème  thérapeutique  des  régénérations  d'organes.  Presse  médicaief  6  jan- 
vier 1900. 
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Lorsqu'un  organe,  le  rein,  par  exemple,  est  anatomique- 
ment  lésé  par  Taction  passagère  de  causes  mécaniques, 
toxiques  ou  infectieuses,  on  ne  peut  espérer  son  retour  au 
fonctionnement  antérieur  que  si  les  cellules  dégénérées  ont 
été  remplacées  par  de  nouvelles,  que  s'il  y  a  eu,  en  un  mot, 
régénération  de  Torgane.  11  y  a  donc  un  graad  intérêt  à  pro- 
voquer cette  régénération. 

Or,  si  des  cellules  hautement  diiTérenciées  se  multiplient 
d'une  façon  anormale,  c'est  qu'elles  y  sont  incitées  par  des 
causes  diverses,  qu'il  est  fort  important  de  connaître,  de 
discipliner,  et  d'utiliser  thérapeutiquement. 

Les  causes  de  la  prolifération  cellulaire  sont  multiples. 
Certaines  sont  d'ordre  mécanique  (présence  de  corps  étran- 
gers, par  exemple).  D'autres  sont  d'ordre  chimique  (action 
de  la  cantharide,  de  l'huile  phosphorée,  de  la  plupart  des 
substances  qui,  au  cours  de  l'inflammation,  provoquent, 
simultanément,  la  dégénérescence  et  la  prolifération  cellu- 
laire). D'autres  sont  d'ordre  infectieux  (agents  infectieux 
des  épithélioses,  depuis  les  verrues  jusque,  peut-être,  au 
cancer).  D'autres,  enfin,  sont  d'ordre  physiologique  :  ce  sont 
ces  dernières,  seules,  qui  nous  intéressent  ici. 

Les  excitants  physiologiques  de  la  prolifération  cellulaire 
sont  de  divers  ordres  : 

C'est  ainsi  que  la  suralimentation  (et  principalement  la 
suralimentation  carnée)  provoque,  plus  ou  moins  active- 
ment, la  prolifération  cellulaire  :  nous  avons  montré,  par 
exemple,  dans  le  travail  précédemment  cité,  que  la  queue 
du  têtard,  après  résection,  ne  repousse  que  très  lentement, 
lorsque  l'animal  est  maintenu  à  jeun;  elle  repousse,  au 
contraire,  d'autant  plus  vite,  qu'on  le  nourrit  plus  abon- 
damment, principalement  si  cette  nourriture  est  de  la 
viande,  et,  surtout,  de  la  substance  testiculaire.  L'un  de 
nous  vient  de  montrer,  d'autre  part*,  que  les  animaux  mis 
au  régime  camé  présentent,  au  niveau  du  rein,  de  multiples 
rangées  de  cellules,  et  de  nombreuses  figures  de  prolifération 

1.  Lelièvrb,  Modifications  de  la  cellule  rénale  au  cours  du  régime  carné. 
CR.  Société  Biologie,  26  janvier  1907,  et  Recherches  expérimentales  sur  l'évolu- 
tion et  le  fonctionnement  de  la  cellule  rénale.  Journal  (Vanatomiey  n*  3, 1907. 
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cellulaire  ;  mais  les  doses  nécessaires  sont,  en  réalité,  consi- 
dérables. 

II  semble  que  les  produits  de  lactivité  glandulaire  ont, 
également,  une  activité  proliférative  sur  les  cellules  corres- 
pondantes :  des  injections  intra-veineuses  d'urine,  d'urée, 
qui  exagèrent  le  fonctionnement  du  rein,  nous  ont  paru, 
notamment,  en  faciliter  la  régénération. 

Nous  avons  montré,  d'autre  part,  que  Topothérapie 
semble  favoriser  les  régénérations,  et  que,  par  conséquent, 
il  existe,  dans  chaque  organe,  une  substance,  plus  ou  moins 
spécifique,  qui  aide  à  la  prolifération  cellulaire  de  cet  organe  : 
or,  tout  organe  qui  vit  est  en  régénération  permanente,  et 
remplace  constamment  ses  cellules. 

Mais  on  comprend  que  cet  excitant  de  la  prolifération 
cellulaire  soit  beaucoup  plus  actif  dans  les  périodes  où  la 
rénovation  de  l'organe  se  fait  avec  le  plus  d'intensité;  à  cet 
égard,  il  est  important  d'étudier  l'activité  cyto-poïétique  des 
organes,  d'une  part  au  cours  du  développement  embryon- 
naire; d'autre  part  au  cours  de  la  régénération  provoquée. 

Au  couTb  du  développement  embi^yonnairej  il  se  pro- 
duit une  série  de  substances,  plus  ou  moins  spécifiques, 
influant  sur  la  cyto-poièse.  Les  corps  d'embryons  de  plante 
ou  d'animal  contiennent  différents  excitants  d'ordre  gé- 
néral :  c'est  ainsi  que,  dans  des  expériences  avec  M.  Gornil, 
nous  avons  utilisé  le  jaune  d'œuf  aseptique  pour  provoquer 
localement  des  régénérations  du  foie;  l'action  des  lécithines 
sur  la  croissance  est,  d'ailleurs,  bien  connue  depuis  les 
expériences  de  Danilewski.  Mais,  de  plus,  il  semble  qu'il  y 
ait,  dans  les  organes  embryonnaires  en  multiplication  rapide, 
une  substance  cyto-poïétique  plus  énergique,  et  aussi  plus 
spécifique,  portant  son  action  sur  l'élément  anatomique 
similaire.  Nous  avions  constaté,  en  1900,  qu'une  greffe  de 
foie  sur  le  péritoine  s'était  développée,  au  lieu  de  s'atro- 
phier, après  une  série  d'injections  intra-péritonéales 
d'extraits  hépatiques  d'embryon;  il  en  fut  de  même  d'une 
greffe  de  reins,  après  injection  d'extraits  rénaux  embryon- 
naires. Ce  sont  ces  essais  d'utilisation  des  organes  embryon- 
naires que  nous  avons  repris,  d'une  façon  plus  méthodique, 
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et  avec  une  meilleure  technique,  et  qui  feront  Tobjet  de  la 
deuxième  partie  de  ce  travail. 

Lors  des  régénératioiis  provoquées,  après  soustraction 
mécanique  d'une  partie  du  tissu  ou  de  Torgane,  la  proliféra- 
tion cellulaire  abondante  qui  se  produit,  parait  être,  elle  aussi, 
en  rapport  avec  la  présence  de  substances  cyto-poïétiques 
actives.  C'est  ainsi  qu'avec  M"*  Deflandre*, nous  avons  montré 
qu'après  une  saignée,  et  pendant  la  crise  de  rénovation  san- 
guine consécutive,  le  sang  et  la  moelle  osseuse  acquièrent 
une  activité  hémo-poïétique  telle,  que  leur  administration 
à  des  animaux  neufs  provoque  une  réaction  intense  de 
la  moelle  osseuse,  et  une  hyperglobulie  considérable.  Cette 
propriété  a  pu  être  utilisée  en  thérapeutique,  et  nous  avons 
obtenu  des  résultats  très  remarquables  dans  le  traitement 
de  plus  de  trente  cas  d'anémie  de  diverse  nature.  Sonne- 
ville  et  Minet  ont,  de  leur  côté,  obtenu  des  résultats  confir- 
matifs  de  même  ordre. 

Nous  avons  constaté,  également,  l'activité  cyto-poïétique 
du  sang  et  de  différents  organes  (reins,  foie,  capsules  surré- 
nales, pancréas),  après  résection  étendue  de  ces  organes  et 
pendant  leur  phase  de  prolifération  régénératrice,  et  avons 
appliqué  cette  méthode  thérapeutique  au  traitement  de 
diverses  affections  (albuminurie,  diabète,  etc.)  caractérisées 
par  une  insuffisance  fonctionnelle  de  ces  organes'. 

Ce  sont  les  résultats  très  précis,  consistant  en  proliféra- 
tion cellulaire  intense,  que  nous  avons  obtenus,  en  adminis- 
trant à  des  animaux  neufs  le  sérum  et  les  reins  d'animaux 
préalablement  néphrectomisés,  qui  feront  l'objet  de  la  pre- 
mière partie  de  ce  travail. 

Nous  étudierons  donc  la  prolifération  rénale,  provoquée, 
d'une  part  par  le  sang  ou  les  organes  des  animaux  préala- 
blement néphrectomisés  et  en  pleine  phase  d'hyperplasie 
régénératrice;  d'autre  part  par  l'extrait  de  rein  embryon- 
naire. Nous  comparerons  les  proliférations  obtenues,  chez 

1.  p.  Garnot  et  M"«  Deflandrb,  Sur  l'activité  hémo-polétique  du  sérum  et  de 
différents  organes  au  cours  de  la  régénération  du  sang.  CR,  Ac,  ScienceSj 
27  août  et  17  septembre  1906. 

2.  Garxot,  Sur  l'activité  cyto-poïétique  du  sang  et  des  organes  régénérés 
au  cours  des  régénérations  viscérales.  S.  Biologie ,  24  novembre  1906, 
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des  animaux  neufs,  par  Taction  de  ces  substances  néphro- 
poïétiques,  avec  celles  observées  au  cours  de  la  régénération 
post-traumatique,  ou  du  développement  embryonnaire. 

I.    —    SUBSTANCES    XÉPHRO-POÏÉTIQUES  AU  COURS  DES 

RÉGÉNÉRATIOKS  RÉNALES 

Lorsque,  par  des  techniques  appropriées*,  telles  que  la 
résection  d'un  rein,  on  provoque,  chez  des  animaux,  une 
hyperplasie  régénératrice  du  parenchyme  rénal  subaïstant, 
on  constate,  après  un  certain  temps,  une  prolifération  rénale 
intense. 

Lorsqu'on  administre  à  des  animaux  neufs  le  sérum  ou 
le  parenchyme  rénal  hyperplasie  provenant  des  animaux 
ainsi  préparés,  on  constate,  également,  au  niveau  du  rein  une 
prolifération  cellulaire  intense,  très  comparable  à  celle 
observée  dans  le  premier  cas. 

Pour  rendre  cette  comparaison  plus  évidente,  nous  allons 
examiner  successivement,  avec  quelques  détails,  les  phéno- 
mènes observés,  d'une  part  chez  les  animaux  en  régénéra- 
tion rénale  après  résection,  d'autre  part  chez  les  animaux 
injectés  avec  les  organes  des  premiers. 

A.  Hyperplasie  régénératrice  du  rein 
aprè9  néphrectomie  unilatérale. 

Pour  provoquer  la  régénération  rénale,  nous  pouvions 
avoir  recours  à  un  certain  nombre  de  movens  :  nous  avons 
choisi  la  méthode  des  résections  étendues  pour  éliminer  un 
certain  nombre  de  conditions  accessoires  (et  notamment  la 
production  de  néphro toxines)  qui  auraient  compliqué  le 
problème.  Parmi  ces  résections,  nous  avons  systématique- 
ment renoncé  aux  résections  partielles,  parce  qu'il  y  a  une 
zone  de  nécrose,  avec  production  de  substances  nocives, 
susceptibles  de  troubler  l'expérience.  Nous  avons  donc 
utilisé  une  technique  uniforme  qui  consiste  à  faire,  chez  un 

1.  Pour  les  détails  de  technique  histologique,  nous  renvoyons  aux  indica- 
tions données  par  l'un  de  nous  {Journal  de  VAnatomxe^  juin  1907  et  Thèse  1907.) 
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animal,  une  néphrectomie  unilatérale  (12  animaux)  :  cette 
technique  avait,  en  outre,  Tavantage  de  permettre  là  com- 
paraison du  poids  et  de  la  structure  de  Torgane  enlevé  avec 
Torgane  régénéré. 

L'examen  du  rein  restant,  prélevé  un  certain  temps  après 
la  néphrectomie  unilatérale,  nous  a  permis  de  constater,  à 
son  niveau,  une  hypertrophie  compensatrice  très  manifeste. 

La  manière  la  plus  simple  de  se  rendre  compte  de  cette 
hypertrophie  est  l'augmentation  de  poids;  mais  ce  procédé 
manque  de  précision  :  car  les  reins  des  animaux  présentent 
parfois,  entre  eux,  de  grandes  différences.  Si  l'augmentation 
de  poids  du  rein  restant  par  rapport  à  l'autre,  précédemment 
enlevé,  est,  le  plus  souvent,  très  marquée,  il  n  en  est  pas 
toujours  ainsi;  même,  sur  un  cobaye  sacrifié  le  20*^  jour 
après  la  néphrectomie,  le  poids  de  l'organe  laissé  en  place 
(3  gr.  10)  fut  trouvé  inférieur  à  celui  du  rein  précédemment 
enlevé  (3  gr.  30).  L'hypertrophie  compensatrice  du  rein 
restant  est,  d'ailleurs,  assez  variable  suivant  les  animaux  en 
expérience.  Elle  dépend,  notamment,  de  l'espèce  animale  (le 
cobaye  paraît  être  l'animal  qui  hypertrophie  son  rein  de  la 
façon  la  plus  intense),  de  l'âge,  de  la  nutrition,  etc.;  enfin, 
cette  hypertrophie  varie  avec  le  coefficient  personnel  de 
chaque  sujet. 

Chez  les  cobayes,  après  survie  de  12  à  20  jours,  nous 
avons  trouvé  des  différences  variant  de  0  gr.  30  à  0  gr.  75 
en  faveur  du  rein  hypertrophié,  c'est-à-dire  une  augmenta- 
tion de  1/10  à  l/l;  chez  les  lapins,  après  une  survie  égale, 
la  différence  de  poids  entre  les  deux  reins  oscille  entre  1/8 
et  1/2. 

L'augmentation  de  poids  dépend,  d'ailleurs  naturelle- 
ment du  temps  de  survie  de  Tanimal  :  par  exemple,  dans 
une  série  d'expériences  faites  sur  les  lapins,  le  rein  restant 
s'est  accru  de  1/4  au  7®  jour,  de  1/3  au  10*^  jour,  de  1/2  au 
13®  jour. 

A  cette  augmentation  de  poids  des  reins,  correspond, 
histologiquement,  une  hyperplasie  cellulaire,  tant  tubulaire 
que  glomérulaire  : 

Les  Gloméniles  nous  ont  paru  augmentés  de  volume  ;  mais 
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des  mensurations  seraient  nécessaires  pour  affirmer,  comme 
certains  auteurs,  que  l'hypertrophie  glomérulaire  est  le 
caractère  le  plus  saillant  de  la  régénération  rénale  après 
néphrectomie  unilatérale.  Les  noyaux  glomérulaires  sont, 
souvent,  plus  nombreux  que  normalement,  disposés  en 
travées  continues  dans  les  interstices  des  anses  vasculaires  : 

Les  Tubes  nrinipares  ont  un  épithélium  de  revêtement 
caractérisé  par  une  prolifération  nucléaire  et  cellulaire 
intense.  Souvent  cette  hyperplasie  multiplie  les  assises  cel- 
lulaires et  diminue  la  lumière  des  tubes.  Les  cellules  sont 
volumineuses,  la  striation  de  Heidenhain  souvent  moins  dis- 
tincte que  normalement;  elles  sont  pourvues  de  deux,  trois 
noyaux  ;  ces  noyaux  sont  étages  de  la  base  à  la  surface  libre 
de  la  cellule. 

Les  Tubes  urinifères  présentent  des  phénomènes  de  pro- 
lifération moins  évidents  :  on  peut  cependant  les  recon- 
naître par  la  fréquence  des  figures  de  division  nucléaire  par 
voie  karyomitosique.  Nous  avons  toujours  trouvé  ces  figures 
en  quantité  beaucoup  plus  considérable  dans  les  tubes  urini- 
fères que  dans  les  tubes  urinipares  où  elles  sont  très  rares. 

D'une  façon  générale,  il  semble  résulter  de  nos  examens 
que  les  divisions  cellulaires  des  différents  tubes  glandulaires 
se  font  surtout  par  voie  directe,  comme  le  montre  la  pré- 
sence, dans  leur  revêtement,  de  noyaux  volumineux,  puis 
étirés,  étranglés,  enfin  divisés  et  accolés  l'un  à  l'autre. 

fi.  Hyperplasie  régénératrice  provoquée  par  adminis- 
tration de  sérum  et  d'extrait  rénal  provenant  d'ani- 
maux en  régénération  rénale  après  néphrectomie. 

Ce  sont  ces  reins  en  régénération  que  nous  avons  utilisés 
pour  nos  recherches,  et  dont  nous  avons  étudié  l'action  sur 
des  animaux  neufs.  Pour  le  choix  de  ces  animaux,  nous 
avons  écarté  systématiquement  le  chien,  dont  les  reins  sont 
très  souvent  altérés,  scléreux  :  nous  avons  opéré  sur  des 
cobayes  et  des  lapins,  de  préférence  sur  ces  derniers,  à 
cause  de  leur  taille  plus  élevée  et  de  leur  masse  sanguine 
plus  considérable. 

Ces  animaux  étaient  sacrifiés  après  des  délais  variables, 
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généralement  au  cours  de  la  deuxième  semaine,  au  plus  vers 
le  25"*  jour  après  la  néphrectomie  unilatérale. 

Le  sang  des  animaux  était  prélevé  aseptiquement,  par 
saignée  carotidienne,  dans  des  tubes  de  verre  stérilisés, 
étirés  à  leur  extrémité  de  façon  à  entrer  dans  Tarière  :  ces 
tubes  étaient  remplis  de  débris  de  verre  pour  aider  la  rétrac- 
tion du  caillot  et  la  récolte  du  sérum;  nous  nous  sommes 
bien  trouvés  de  laisser  ces  tubes  à  l'étuve  à  37^,  pendant 
quelques  heures,  pour  faciliter  la  transsudation  du  sérum. 

Le  rein  hypertrophié,  prélevé  aseptiquement,  finement 
haché,  trituré  avec  du  sable  de  quartz  fin,  était  mis  à  ma- 
cérer de  4  à  12  heures  dans  de  l'eau  salée  à  7  pour  1000, 
avec  ou  sans  addition  d'un  cristal  de  thymol  :  ou  bien  il  était 
desséché  rapidement  dans  le  vide. 

Le  sérum,  d*une  part,  l'extrait  aqueux  ou  la  poudre 
ainsi  obtenus  d'autre  part,  étaient  administrés  à  des  animaux 
neufs,  de  même  espèce  ou  d'espèce  différente,  soit  par  injec- 
tion intraveineuse  pour  le  sérum,  soit  en  injection  sous- 
cutanée  ou  per  os  pour  l'extrait  rénal  ou  la  poudre.  Les  ani- 
maux ainsi  traités  étaient  sacrifiés  de  7  à  23  jours  après  le 
début  du  traitement,  après  avoir  reçu,  en  une  ou  plusieurs 
fois,  des  doses  de  sérum  allant  de  10  à  40  cm,  des  quantités 
d'extrait  aqueux  rénal  variant  de  20  à  40  cm.  des  doses  de 
poudre  variant  de  0  gr.  25  à  1  gr. 

Les  animaux  ainsi  traités  n'ont  jamais  présenté  de  trou- 
bles fonctionnels.  Leur  poids  n'a  pas  diminué;  la  sécrétion 
urinaire  n'a  pas  semblé  notablement  modifiée  ;  dans  la  plupart 
des  cas,  nous  avons  recherché  la  présence  de  l'albumine 
dans  l'urine  sans  l'y  déceler.  L'étude  des  modifications,  du 
côté  de  l'appareil  urinaire,  n'est,  d'ailleurs,  pas  encore  assez 
complète  pour  que  nous  en  analysions  ici  les  résultats. 

Les  résultats  anatomiques  observés  sont  d'ordre  macro- 
scopique et  microscopique.  Comme  pour  l'hyperplasie  consé- 
cutive à  la  néphrectomie  partielle,  l'augmentation  de  vo- 
lume des  reins  est  difficile  à  apprécier,  étant  données  les 
variations  assez  considérables  d'un  individu  à  l'autre.  En 
général,  le  rapport  du  poids  total  des  reins  au  poids  de 
l'animal  est  sensiblement  supérieur  à  la  normale  et  varie, 
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après  injection  de  sérum,  de  9,70  à  H  p.  1000  au  lieu  de 
8  p.  1  000  pour  les  cobayes;  de  7,03  à  8,83  p.  1 000  pour  les 
lapins  :  après  traitement  par  l'extrait,  lé  rapport  oscille  de 
8,5  à  10  p.  1  000  pour  les  cobayes,  et  de  6,57  à  8,29  p.  1  000 
pour  les  lapins.  Mais  les  diiïérences  individuelles  sont  trop 
fortes  pour  que  Ton  puisse  tirer  grand  argument  de  ce  fait. 
Les  résultats  histologiques  sont  beaucoup  plus  probants. 
Pour  la  clarté  de  Texposé,  nous  relaterons  les  résultats 
obtenus,  d*uné  part  aprè^s  injection  de  sérum  (12  animaux), 
d'autre  part  après  injection  et  ingestion  d'extrait  rénal 
(14  animaux). 

1**  Animaux  soumis  à  finjection  de  sérum  néphro-polé- 
tique.  —  La  prolifération,  porte,  à  la  fois,  sur  les  différents 
segments  du  tube  urinaire  :  glomérule,  tiibe  urinipare,  et 
tube  urinifère. 

Les  Glomérules  sont  nombreux;  certains  paraissent  plus 
volumineux  qu'à  Tétat  normal;  ils  contiennent, d'autre  part 
un  nombre  anormal  de  noyaux.  La  cavité  corpusculaire  est 
toujours  libre  de  détritus.  Au  pôle  vasculairé  du  glomérule, 
existe  fréquemment  une  agglomération  cellulaire,  sur  Tori- 
gine  et  l'importance  de  laquelle  nous  aurons  à  insister. 

La  figure  1  provient  d'un  cobaye  sacrifié  14  jours  après 
injection  de  5  ce.  de  sérum  de  cobaye  néphrectomisé.  Elle 
représente  un  glomérule.  A,  qui  offre  un  certain  degré  de  pro- 
lifération nucléaire  :  on  y  voit,  par  places^  des  accumula- 
tions de  3,  4  noyaux  contigus,  tassés  les  uns  contre  les  autres; 
on  y  constate  également  des  figures  de  division  directe.  Au 
niveau  du  bile,  B,  on  aperçoit  un  cordon  formé  par  une  série 
de  10  noyaux,  juxtaposés  en  position  à  peu  près  rectiligne, 
recouvrant  le  vaisseau.  A  la  base  de  ce  bile,  on  voit  une 
prolifération  nucléaire  intense  dont  les  noyaux  sont  mal  in- 
dividualisés les  uns  par  rapport  aux  autres.  Cette  masse 
appartient,  vraisemblablement,  à  un  bourgeon  vasculairé; 
elle  est  contiguë  à  un  tube  vecteur,  dont  l'épitbélium  a  très 
notablement  proliféré,  et  qui  semble  s'être  fusionné,  sans 
limite  cellulaire  nette,  avec  le  bourgeon  vasculairé  précé- 
dent. Cette  ifnage  donne  l'impression  d'une  pénétration  ré- 
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ciproque  intime  entre  le  bourgeon  issu  du  pédicule  vasculaire 
et  le  bourgeon  issu  du  tube  urinifère  proliféré.  Un  pareil 
aspect  semble  se  rapporter  au  début  d'un  processus  de  néo- 
formation  glomérulaire. 

La  suite  de  ce  processus  est  visible  sur  la  figure  2,  pro- 


'*'^-^  ■    "^-iû. 


To-A" 


U'T' 


Kig.  1.  —  Celte  figure  représenle  un  glomérule  A,  avec  son  hile  B  :  on  y  voit 
la  pénétration  réciproque  d'un  bourgeon  vasculaire  C  et  d'un  bourgeon 
épitbélial  issu  de  la  paroi  du  tube  D  , Grossissement  =  48Ô  D). 

Cobaye  sacrifié  I*  jours  après  injection  de  j  ce.  de  sérum  île  cobaye  prélevé 
14  jours  après  néphreclomie  unilatérale. 

venant  du  rein  du  mémo  animai,  et  dans  laquelle  te  plasmode 
issu  du  glomérule  commence  à  se  modeler  ol  îi  se  (issurcr. 
Sur  cette  figure  est  dessiné  un  groupe  de  trois  gtomérules. 
L'un  d'eux  représente  un  ancien  glomérule,  C,  riche  en  vais- 
seaux, qui  présente,  par  places,  des  groupes  accolés  de 
noyaux  :  on  voit,  notamment,  un  groupe  de  3  noyaux  dé- 
rivés récemment  les  uns  des  autres.  Près  du  hile  vasculaire, 
se  trouvent  deux  néo-glomérules,  A  et  B,  caractérisés  par  un 


véritable  plasmode.dc  noyaux,  comprenant  25  noyaux  envi- 
ron, formant  une  saillie  à  l'intérieur  d'un  tube  urinjfère, 
et  se  fusionnant  avec  un  bourgeon  vasculaire  issu  du  hile, 
placé  à  côté  du  tube.  Le  néogloménile  supérieur,  A,  semble 
représenter  une  phase  plus  avancée  de  l'évolution  que  le 
néogiomémle  B  ;  car  on  y  constate  des  fissures  qui  segmen- 


Kig.  s.  —  Cette  figure  montre,  à  cOté  d'un  ancien  glomérule  C  en  proUrérs- 
tion  nucléaire,  deux  néo~glamérules;  l'un,  B.  est  caractérisé  par  un  bour- 
geonnement rictie  en  noynux,  dans  la  paroi  d'un  lube  vecteur,  contre  le  hile 
du  glomërule  C;  l'autre.  A,  présente  <les  fissures  dans  une  masse  cellu- 
laire analogue  (Grossissement  =  183  D). 

Même  animal  que  précédemment. 

tent  le  plasmode  primitif;  on  y  voit  également  l'ébauche 
d'une  lumière  capsulairc. 

Les  tubes  tiriuipares  présentent  une  prolifération  cellu- 
laire très  remarquable.  Les  noyaux,  dans  certains  tubes, 
sont  empilés  les  uns  sur  les  autres.  11  est  fréquent  de  ren- 
contrer des  cellules  à  deux  noyaux,  parfois  (mais  plus  rare- 
ment) h  trois  noyaux;  dans  ce  cas,  deux  noyaux  périphé- 
riques sont  accolés  à  la  mcmbrana  propria;  le  troisième 
est  central  et  superposé  aux  deux  autres.  Un  grand  nombre 
de  tubes  ne  présentent  plus  de  lumière;  ils  sont  remplis  par 
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le  protoplasma  des  cellules  étagées,  ou  par  des  détritus 
cellulaires,  provenant  de  la  desquamation  des  assises  in- 
ternes de  Tépithélium  de  revêtement  tubulaire.  Les  figures 
observées  après  injection  de  sérum  sont  très  comparables  à 
celles  obtenues  avec  Textrait,  que  nous  avons  fait  repré- 
senter fig.  6,  et  que  nous  décrirons  plus  loin. 

Les  tubes  urinifhes  manifestent  leur  prolifération  cellu- 
laire par  l'abondance  des  figures  de  division  indirecte.  Nous 
avons  rencontré  des  karyokinèses,  dans  les  tubes  vecteurs,  à 
diverses  phases  du  processus  de  la  division  ;  il  résulte  de  nos 
examens  que  les  chromosomes  sont  toujours  orientés  de 
façon  à  produire  deux  cellules  filles  juxtaposées.  Les  cellules 
de  revêtement  des  tubes  urinipares  sont  très  rarement  binu- 
cléées.  (C/.  figures  8,  12  et  13  obtenues  soit  avec  l'extrait 
d'organe  régénéré,  soit  avec  l'extrait  de  rein  fœtal.) 

Le  tissu  inter tubulaire  ne  présente,  par  contre,  rien  de 
remarquable.  Dans  quelques  cas,  les  capillaires  intertubu- 
laires  nous  ont  paru  être  plus  volumineux  que  de  coutume. 
Mais  nous  n'avons  observé  ni  inflammation  interstitielle,  ni 
sclérose. 

Cet  examen  montre  donc,  au  niveau  des  reins  d'ani- 
maux traités  par  le  sérum  de  sujets  en  régénération  rénale 
après  néphrectomie  unilatérale,  une  prolifération  cellulaire 
intense  des  différents  segments  du  tube  urinaire  :  cette  pro- 
lifération est  comparable  de  tous  points  (bien  qu'un  peu 
moins  intense)  à  celle  que  nous  allons  voir  après  admini- 
stration de  l'organe  même  en  régénération. 

2**  Animaux  soumis  à  Vinjection  ou  à  P ingestion  d'extrait 
néphro-poïétique.  —  Si,  dans  ce  2°  cas,  les  résultats  histolo- 
giques  sont  très  comparables  à  ceux  que  nous  venons  de 
signaler  après  injection  de  sérum  néphro-poïétique,  l'inten- 
sité de  phénomènes  de  régénération  est,  néanmoins,  plus 
considérable,  ce  qui  semblerait  indiquer  que  la  substance 
néphro-poïétique  se  localise  avec  élection  au  niveau  même 
de  l'oi^ane  en  régénération. 

Chacune  des  parties  du  tube  urinaire  présente  des  signes 
de  prolifération  active  : 


.    CAHNOT    ET   / 


Les  ^/o»)<^V{//e5  pr<!senteDt  les  mêmes  phénomènes  de  pro- 
lifération que  nous  avons  décrits  après  injection  du  sérum. 

Nous  avons  fait  représenter,  figure  3,  un  des  aspects 
observés  en  pareil  cas.  Cette  figure  se  rapporte  au  rein  d'un 
cobaye,  sacrifié  22  jours  après  injection  d'extrait  rénal  pro- 
venant  d'un   cobaye,  sacrifié  lui-même  21  jours  après  la 


Fift'  3.  —  Prolirérstion  glomérulaire  et  tubuUirn.  En  A,  i;loinérule  présen- 
lanl,  par  pinces,  un  grand  oooibre  de  noyaux;  en  D,  néoglomérulc,  sans 
raiaseaux,  avec  une  uellule,  C,  en  karyokinëse.  Les  tubes  contournés  pré- 
sentent de  la  prolifération  rellulaire  et  de  nombreuses  cellules  à  noyaux 
multiples.  (Grossissement  =  3n  D.) 

Cobnye  sacrifié  22  jours  après  injection  sous-cutanée  d'extrait  rénal  de  cobaye, 
pi^levé  21  jonrs  après  néplirectomie  unilatérale. 

néphrectomie  unilatérale.  Elle  représenlc  un  gloraéiule.  A, 
normal  de  formes  et  de  dimensions,  présentant  pourtant  une 
assez  grande  quantité  de  noyaux;  ces  noyaux  sont  fréquem- 
ment accolés  les  uns  aux  autres.  On  y  constate  également ,  de 
l'autre  côté  du  hile  vasculaire,  B,  une  formation  curieuse,  U, 
qui  a,  peut-être,  la  valeur  d'un  néo-glomérule  :  il  s'agit  d'une 
masse  cellulaire,  non  vascularisée,  comprenant  un  certain 
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nombre  de  noyaux  (20'  noyaux  environ),  et  dont  quelques 
cellules  polygonales  sont,  d'ores  et  déjà,  individualisées; 
plusieurs  de  ces  noyaux  prennent  très  fortement  la  couleur; 
On  constate,  d'autre  pari,  sur  une  des  cellules  pariétales,  une 
figure  de  karyokînèse,  au  stade  de  la  plaqué  équaloriale,  C. 
Tout  ce  bourgeon;  à  large  pédicule,  plongée  dans  une  cavité, 
laquelle  est  tapissée,  par  places,  de  cellules  aplaties,  qui 
rappellent  celles  de  la  capsule  de  Mullèr;  cette  masse  épitlié- 
liale  ne  contient  encore  aucun  vaisseau.  Il  s'agit,  vraisem- 
blablement, d'un  bourgeonnement  épithélial  à  prolifération 
active,  comme  le  prouve  la  présence  d'une  karyokinose; 
la  capsule  qui  l'entoure  lui  donne  Tapparencc  d'un  néo- 
glomérule,  bien  que  son  organisation  soit,  en  réalité,  assez 
distincte  des  bourgeons  néo-glomérulaires  issus  de  tubes 
vecteurs,  que  nous  avons  déjà  décrits. 

Les  tubes  urinipares  sont,  tout  particulièrement,  prolifères* 
Celle  prolifération  s'observe,  d'une  façon  assez  diffuse,  dans 
toute  rétendue  des  préparations.  On  y  constate  des  tubes 
pleins,  sans  lumière,  bourrés  de  cellules.  On  y  constate, 
d'autre  part,  des  tubes  à,  plusieurs  rangées  superposées  de 
cellules,  dont  la  lumière  centrale  est  occupée  par  un  fin 
réticulum;  dans  d'autres  tubes,  le  bourgeonnement  cellulaire 
se  fait  en  un  seul  point  du  tube  {Cf.  fig.  6,  E),  Les  cellules 
sont  multinucléées  avec  une  extrême  fréquence  :  tantôt  il 
s'agit  simplement  de  cellules  à  2  noyaux  (et  celles-ci  sont 
tellement  abondantes  qu'elles  constituent  la  règle  en  certains 
tubes)  ;  tantôt,  les  noyaux  sont  plus  nombreux  encore  :  on 
constate  un  véritable  nid  de  noyaux,  au  nombre  de  8,  6,  8,  se 
touchant  les  uns  les  autres. 

On  observe,  parfois,  des  divisions  directes,  soit  par  su- 
perposition, soit  par  juxtaposition  des  noyaux.  La  figure  4 
est  très  nette  à  cet  égard  ;  sur  cette  figure,  —  prise  sur  le 
rein  d'un  lapin  sacrifié  1  jours  après  avoir  reçu  de  l'extrait 
rénal  provenant  d'un  rein  hyperplasié  10  jours  après  la 
néphrectomie,  —  on  constate,  sur  un  tube  contourné,  deux 
fio-ures  de  division  directe  dans  deux  cellules  contiguës, 
donnant  naissance,  Tune  à  deux  cellules  filles  superposées, 
la  seconde  à  deux  cellules  filles  juxtaposées.  D'autre  part, 
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on  voit  sur  cette  figure  une  disparition  de  la  bordure  en 
brosse,  à  travers  laquelle  proémine,  hors  de  la  cellule,  une 
partie  du  protoplasma  cellulaire,  ou  même  une  boule  prolo- 
plasmiquc  peu  colorée,  sans  granulations,  fmement  réticu- 
lée. On  peut  se  demander  s'il  s'agit  d'une  division  atypique 
ou  du  rejet  d'un  excès  de  proloplasma  :  la  structure  de 
ces  protubérances ,  leur  aspect  rélicuié  font  penser  à 
autre  chose  qu'à  la  simple  expulsion  d'une  boule  albumi- 
neuse'. 

Les  tubes  iinnifères  manifestent  leur  prolifération  cellu- 


Fig.  \.  —  Divisions  amitatiques  dans  on  tul>e  itrinipore  :  juxlapnsîlioa  des 
noyaux  à  gauclie,  superposition  à  droite.  Disparition  de  la  cuticule  au 
niveau  de  rellules  volumineuses,  très  hautes,  non  vacuolisâes,  et  à  struc- 
ture (Inement  réticulée  dana  leur  zone  interne  :  on  suit,  sur  celle  flgure, 
&  différents  stades,  l'évacuation  du  pratoplasmn,  qui  se  retrouve,  sous 
Forme  de  boules  réticulées,  dans  la  lumière  lubulaire.  SGrossissement 
EX  800  D.} 

l.aptD  sa<:riGé  1  jours  après  ingestion  d'extrait  rénal  de  lapin,  prélevé  10  jours 
après  nèptirectomie  unilatérale. 

laire  principalement  par  l'abondance  des  figures  karyokiné- 
tiques,  ainsi  que  nous  l'avons  vu.  La  figure  a  représente  la 
coupe  transversale  d'un  tube  vecteur  d'un  cobaye,  sacrifié 
20  jours  après  injection  d'extrait  rénal.  Le  revûtement  épi- 
thélial  du  tube  montre  une  cellule,  plus  volumineuse  que 
normalement,  en  pleine  division  karyomitosiquc,  et  dont  ta 
chromatine,  réunie  en  chromosomes,  est  disposée  de  façon  à 
donner  naissance  à  deux  cellules-filles  contiguës,  juxtapo- 
sées. On  voit,  de  plus,  sur  le  tube,  plusieurs  cellules  k 
noyaux  doubles. 

1 .  Comparer  cette  image  à  celle  de  Nicolas,  monlranl  l'excrétion  oxocellu- 
laire  de  la  cellule  wolfiemie  du  mouton  (Phebaut  et  Boiix,  Traité  irhàtotogie 

générale,  cytologie -\.  Ij. 
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A  l'examen  des  préparations  de  plusieurs  de  nos  ani- 
maux, nous  avons  élé  frappés  par  l'existence,  au  milieu 
des  autres  tubes  urinifères,  de  tubes  petits,  à  faible  dia- 
mètre, sans  lumière;  leur  épithélium  est  haut,  présente 
des  noyaux  (rès  fortement  colorés;  ces  caractères  sont  très 


Fiji.  5.  —Tube  iirinirère  présenlant  plusieurs  cellules  binucléêes.  Ea  haut 
du  dessin,  haryokint^se  typique  uu  slnclc  île  la  plaque  éi|ua|iirii<le  :  sur 
chaque  face  latérale,  on  aperçoit  un  HSter  avhromaliiiue.  Cetle  ltIIuIc  vo- 
lumineuse présente,  à  droite  et  en  hiiut.  un  petit  buurgcunneiii<>nt  Iat6rnl. 
avec  une  masse  centrale  plus  colonie,  [lirossissenient  =  8O0  D,', 

Ciibiiye  sacrifié  20  jours  après  injection  aous-cutanée  d'extruil  rOniil  ilc 
cobaye,  prélevé  '!{  Jours  aprËs  néphrertouiie  unilatérale. 

manifestes  sur  les  préparations  colorées  au  bleu  de  Inna,  à 
la  Ihiontne  ou  au  Giemsa.  La  lumière  n'existe  pas  i>ii  ne  se- 
voit  qu'aux  points  de  séparations  cellulaires;  l'épillirlium  rsl 
cubique,  la  face  libre  de  la  cellule  est  convexe,  sans  forma- 
tion exoplasmatique,  Cerlains  de  ces  tubes  sont  accompagnés 
de  cellules  conjonctives  plates,  disposées  en  chapelet.  INuit- 
ètre  s'agil-il  do  bourgeons  donnant  naissance  à  de  nouveaux 
tubes  urinifères? 
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Los  espaces  interlvbulaires  ne  présentent  ni  congestion, 
ni  inflammation,  ni  sclérose. 

Nous  avons  fait  figurer  (fig.  6)  une  préparation  de  rein 


•°4» 


•9'    :> 


Fi^.  6.  ~  Figure  monirant  l'eDscmblc  de  la  proliréralion  reliulaîre  dans  les 
différents  segments  des  tubes  urinaires.  On  y  constate,  à  la  partie  supé- 
rieure, un  glu  nié  ru  le  avec  de  nombreuses  cellules  cunligués  ou  en  division. 
On  y  constnte,  sur  toute  la  partie  gauche  du  dessin  notamment,  des  tubes 
contournés  trf's  protirérés  ;  on  voit  en  A,  en  B,  en  C,  en  1^,  en  F,  d'impor- 
tants ama»:  nucléaires;  on  constate  en  D,  un  réliculum  qui  cloisonne  la 
lumifrodu  tube.  Enlln  les  tubes  urinirères  ont  également  proliféré,  comme 
on  le  voit  en  ti  ;  mais  leur  lumière  reste  toujours  libre.  (Grossissement 
=  .in  D.) 

Cobaye  socririé  22  jours  .iprè*  injection  d'extrait  rénal  de  cobaye,  prélevé 
21  jours  après  ni-phreclomle  unilatérale. 

(le  cobaye,  prélevé  22  jours  aprî-s  injection  d'extrait  rénal 
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provenant  d'un  autre  cobaye  néphrectomisé  depuis  21  jours. 
Il  représente  une  vue  d'ensemble  assez  typique  des  phéno- 
mènes que  Ton  observe  sur  les  reins  hyperplasiés  par  admi- 
nistration d'extrait  rénal.  On  y  constate,  à  la  fois,  une 
abondante  prolifération  glomérulaire  ;  une  multiplication 
cellulaire  remarquable  des  tubes  contournés,  avec  des  amas 
cellulaires  plurinucléés,  en  ^A,  B,  C;  enfin  une  multiplica- 
iion,  fort  nette  également,  des  tubes  vecteurs  en  F  et  G  par 
exemple. 

Cette  figure  donne  bien  Timprëssion  d'une  active  proli- 
fération cellulaire  aii  niveau  des  différentes  parties  du  rein. 

* 

II.    —    ACTIVITÉ    NÉPHRO-POÏÉTIQUE   DU    REIN    FŒTAL 

Nous  venons  de  montrer  que,  pendant  la  phase  de  proli- 
fération rénale  qui  succède  à  une  néphrectomie  unilatérale, 
le  sang  d'une  part,  l'organe  en  régénération  d'autre  part, 
administrés  à  des  animaux  neufs,  provoquent,  chez  eux,  une 
prolifération  rénale  de  même  ordre^  que  l'examen  histolp- 
gique  permet  d'apprécier  nettement.  La  régénération  d'un 
organe  est  donc,  en  partie,  provoquée  par  l'action  spécifique 
d'une  substance,  qui  excite  la  prolifération  cellulaire  et  qui 
produit  les  mêmes  effets  chez  des  animaux  neufs. 

Cette  substance  paraît,  d'autre  part,  exister  toutes  les  fois 
que  l'organe  prolifère  activement.  Or,  la  prolifération  la 
plus  active  se  manifestant  au  cours  du  développement 
embryonnaire,  on  peut  se  demander  si  l'absorption  d'organes 
fœtaux  ne  provoque  pas,  chez  des  animaux  adultes,  une 
active  prolifération  cellulaire  au  niveau  de  l'organe  corres- 
pondant. C'est,  en  effet,  ce  que  l'on  constate  très  nettement 
après  l'absorption  de  reins  fœtaux  :  l'administration  de  reins 
fœtaux  à  des  doses  minimes  suffit  pour  provoquer,  chez  des 
animaux  neufs,  une  hyperplasie  proliférative,  plus  considé- 
rable encore  que  celle  dont  nous  venons  de  parler. 

Comme  dans  la  première  partie  de  ce  travail,  nous  croyons 
bon  de  rappeler  sommairement  les  types  de  prolifération 
cellulaire  que  l'on  observe  dans  le  rein  fœtal,  pour  les  com- 
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parer  aux  phénomènes  que  nous  avons  observés  sur  le 
rein  des  animaux  neufs  soumis  à  Tingestion  de  ce  même 
rein  fœtal. 

A.  —  Prolifération  cellulaire  dans  le  rein  fœtal. 

A  Texamen  des  préparations  provenant  des  reins  embr}'on- 
naires  que  nous  avons  utilisés,  les  tubes  urinaires  se  présen- 
tent sous  l'aspect  de  cordons  pleins,  compacts,  ou,  plus  sou- 
vent, sous  Taspectde  canaux  bordés  par  une  assise  cellulaire 
à  une  ou  plusieurs  rangées  nucléaires.  La  lumière  est  très 
souvent  réticulée.  On  rencontre,  parfois,  des  figures  de  di- 
vision par  voie  karyokinétique  dans  le  revêtement  des  tubes 
urinaires  fœtaux;  mais  ces  figures  nous  ont  paru  être,  sur- 
tout, plus  fréquentes  dans  les  glomérules,  ou  mieux  dans 
les  formations  cellulaires  qui  représentent  les  premiers 
stades  de  la  production  des  corpuscules  de  Malpighi.  Nous 
n'insisterons  pas  sur  ces  détails,  qui  ont  fait  l'objet  d'un  tra* 
vail  récent  de  M.  Ed.  Retterer*. 

Le  mode  de  formation  des  corpuscules  de  Malpighi  et 
des  tubes  urinaires  est,  d'ailleurs,  encore  incomplètement 
élucidé.  D'après  l'opinion  classique,  les  glomérules  se  for- 
meraient de  la  manière  suivante  :  les  canaux  urinaires 
terminaux  du  métanephros  se  recourbent  en  crosse;  Tanse 
du  tube  se  met  en  rapport  avec  un  bouquet  de  capillaires 
sur  lequel  l'anse  se  referme  peu  à  peu,  de  manière  à  ne 
plus  laisser  qu'un  étroit  passage  pour  le  pédicule  des  vais- 
seaux ;  ces  derniers  sont  recouverts  par  une  lame  épithéliale 
et  font  saillie  dans  la  lumière  tubulaire  limitée  par  le  revê- 
tement épithélial  de  la  face  opposée  du  tube  urinaire;  par 
aplatissement  de  l'épithélium  qui  recouvre  les  vaisseaux, 
par  aplatissement  aussi  de  l'épithélium  pariétal,  se  constitue 
un  véritable  glomérule. 

Les  tubes  contournés  naîtraient,  d'après  Sedgwick,  Bal- 
four,  0.  Hertwig,  indépendamment  des  conduits  excréteurs 
ou  papillaires,  par  différenciation  du  mésenchyme.  Au  con- 
traire, ils  naîtraient,  d'après  KôUiker,  par  bourgeonnement 

1.  Rettereh.  Congrès  des  anatomistes.  Lille  1907.  C.  B.  S.  Biol.  190*. 
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des  tubes  excréteurs  :  les  tubuli  de  la  substance  corticale 
seraient  alors  la  partie  terminale  de  tubes  papillaires.  Cette 
dernière  opinion  nous  parait  conforme  à  la  réalité:  les  bour- 
geons tubulaires  que  nous  avons  observés  après  administra- 
tion de  rein  fœtal  correspondraient  alors  à  une  phase  de 
bourgeonnement  qui  se  voit  dans  le  rein  fœtal  lui-même. 

B.  —  Prolifération  cellulaire  chez  les  animaux 
soumis  À  riojection  ou  À  l'ingestion  de  rein  fœtal. 

Nous  avons  utilisé,  pour  nos  expériences,  le  rein  fœtal  de 
différentes  espèces  animales;  celui  du  mouton  (un  mois  à 
trois  mois  et  demi  de  gestation),  celui  du  veau  (deux  mois 
à  trois  mois  de  gestation),  celui  du  porc  (fœtus  de  sept  centi* 
mètres  environ). 

Ces  organes  étaient  utilisés,  sous  forme  d'extraits  aqueux 
(suivant  le  procédé  déjà  indiqué  pour  le  rein  hyperplasié 
après  néphrectomie),  ou  sous  forme  de  poudre  desséchée 
(obtenue  par  trituration  de  Torgane  avec  du  quartz  et  dessic- 
cation  dans  le  vide).  Les  produits  ainsi  obtenus  étaient  admi« 
nistrés,  par  voie  sous-cutanée  ou  par  ingestion,  à  des  cobayes, 
lapins  ou  des  souris  (13  animaux). 

Des  doses  moyennes  de  Os^^lO  à  O^^SO  de  poudre  étaient 
suffisantes  pour  provoquer  Thyperplasie  ;  plus  rarement, 
nous  avons  donné  jusqu'à  0«^%70.  Ces  doses  étaient  adminis^ 
très  en  une  ou  plusieurs  fois  et,  généralement,  en4  à  o  jours. 

Nous  n'avons  pas  observé,  jusqu'ici,  consécutivement  à 
cette  administration,  de  troubles  urinaires  notables  et  cons- 
tants :  nous  n'avons  observé, notamment,  aucune  albuminurie. 
Après  un  laps  de  temps  variant  de  H  à  30  jours  (et  princi- 
palement aux  environs  du  15®  jour,  époque  à  laquelle  les 
phénomènes  étaient  surtout  marqués),  les  animaux  étaient 
sacrifiés  par  traumatisme  bulbaire. 

Macroscopiquement,  les  reins  présentaient  alors  une 
légère  augmentation  du  rapport  du  poids  total  des  reins  au 
poids  du  corps  (11  p.  1  000  environ  chez  le  cobaye,  au  lieu 
de  8  à  9;  7  p.  1  000  environ  chez  le  lapin)  ;  mais  ici  encore, 
les  différences  individuelles  enlèvent  à  ces  chiffres  une 
partie  de  leur  valeur. 
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Histologiqùement,  on  constate,  dans  les  différents  seg- 
ments du  tube  urinaîre,  des  preuves  évidentes  d'une  prolifé- 
ration de  mémo  ordre  que  celles  que  nous  avons  signalées 
après  injection  de  sérum  ou  ingestion  d'extrait  rénal  prove- 
nant d'animaux  en  régénération  active,  mais  généralement 
plus  intense  encore. 

Les  glomerules  participent  au  processus  hyperplasique  ; 
ils  sont  volumineux  et  contiennent  un  nombre  anormal  de 
noyaux;  il  n'est  pas  rare,  par  exemple,  de  compter  120,  128, 
134  noyaux  par  glomérule  chez  le  lapin,  au  lieu  de  80  à  90 
noyaux,  ce  qui  représente  le  chiffre  moyen.  Ces  noyaux  sont 
tassés  dans  certaines  travées,  contîgus  les  uns  aux  autres, 
avec  des  figures  de  division  directe  à  différents  stades. 

On  observe,  fréquemment,  des  néoformations  dérivant 
d'un  tube  vecteur,  au  voisinage  du  pôle  vasculaire  d'un 
glomérule,  et  dont  l'examen,  à  plusieurs  stades,  donne  à 
penser  à  la  genèse  de  néo-glomérules. 

La  figure  7  (rein  d'un  cobaye  sacrifié  21  jours  après  inges- 
tion fractionnée  de  Oe',40  d'extrait  fœtal  de  porc),  repré- 
sente le  tout  premier  début  de  ce  stade  :  on  y  voit,  au  con- 
tact du  hile  glomérulaire,  un  tube  urinaire  dont  la  parw 
est  refoulée  par  un  bourgeon  vasculaire,  tandis  que  son 
épithélium  prolifère  localement  :  il  y  a  déjà  fusion  de  la 
paroi  lubulaire  et  du  bourgeon  vasculaire  issu  du  hile. 

Ultérieurement,  on  assiste  à  des  phénomènes  compa- 
rables à  ceux  déjà  notés  sur  la  figure  2. 

Les  tubes  contournés  présentent  une  prolifération  impor- 
tante. On  y  observe,  très  fréquemment,  plusieurs  rangs  super- 
posés de  cellules;  souvent  l'intérieur  même  du  tube  est  rem- 
pli de  cellules  conservant  encore  leurs  caractères  de  vitalité; 
parfois  la  lumière  du  tube  est  aréolaire. 

Les  noyaux  y  sont,  très  fréquemment,  multiples;  les 
noyaux  doubles  extrêmement  nombreux;  on  observe  sou- 
vent aussi  des  noyaux  triples,  quadruples  ou  quintuples. 

On  peut  observer  une  prolifération  nucléaire  beaucoup 
plus  considérable  encore  et  des  cellules  à  7,  8,  10  et  môme 
15  noyaux,  réalisant  un  véritable  plasmodium  occupant  une 
partie  du  tube  urinaire. 
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La  figure  8  représente  un  bouquet  de  tubes  contournés 

*o^^»     ^r     •   Vit 


V\g.  1.  —  Premier  di-bul  de  proliféralion  locale  d'un  lube  iirinifûre  au  con- 
tact d'un  hile  gtom^rulaire  :  on  aperçoit,  au  hile,  un  atnad  cellulaii'e  en 
oontinuîlé  avec  la  paroi  du  luhe  urinifère  voisin,  bombée  et  prolifÉrée  & 
ce  niveau,  aver  une  cellule  à  deux  noyaux  superposés.  Les  tubes  voisies 
présentent  quelques  noyaux  superposés.  | Grossissement^:* 85  D.) 

Cobaye  sar.rifié  H  jours  après  administration  de  0'',tO  d'e\triiil  fœtal  de  porc. 

en  prolifération  active,  dans  lu  rein  d'un  cobayo,  1 5  jours  ajirès 


-^>uîîv  if*    '-^ 


Fig.  S.  —  Tubes  urinipares  en  prolifération  :  cellules  à  1  noyaux  ea  A .  à 
:j  noyaux  en  B,  !\  4  noyaux  en  C.  [Gros'sissemenl  —  311  D.l 

Coboye  sacrifié  15  jours  après  administration  de  0'',50  d'eilrail  fii-lal 
d'sgnenu. 

Fadministration  de  rein  fœtal  d'agneau.  On  y  constate  :  en  A, 
oae  cellule  à  7  novaux  \  en  B,  une  cellule  à  6  noyaux;  en  C, 
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une  cellule  à  i  noyaux  :  ces  noyaux  prennent  très  forte-  - 
ment  la  couleur.    On  constate,  de  plus,  sur  cette    figure, 
d'aulres. noyaux  doubles,  et  des  noyaux  simples  très  électî- 
vement  colorés.  Oa  y  constate  enfin  des  formes  diverses  de 
division  directe. 

La  figure  9  représente  deux  tubes  contournés  séparés  par 


Kig.  9.  —  Deux  tubes  urinipares  séparés  par  un  lulie  veoleur.  Prolirération 
considérable'  Cellule  à  1  nuyauit  en  A,  à  10  noyaux  en  B,  à  7  noyaux  en 
C,  Ù5  noyaux  en  D  et  en  E.  (Gro8sissement=i8H  D.) 

Cobaye  Hacriné  18  juurs  après  administration  de  (ffiO  d'extrait  firtal 
d'agneau. 


un  tube  vecteur  dans  le  rein  d'un  autre  cobaye,  sacrifié  18  jours 
après  administration  de  0  gr.  SO  de  rein  fœtal  d'agneau.  On  y 
constate  plusieurs  cellules  à  multiples  noyaux,  véritables 
plasmodes  :  en  A,  une  cellule  contient  7  noyaux  ;  en  B,  une 
autre  cellule  contient  9  noyaux;  en  C,  une  autre  cellule  con- 
tient 7  noyaux;  en  D  et  en  E,  deux  autres  cellules  contien- 


SUR    l'existence  de  Sl'^TANOES   HÉPURO-POIÉTigUES.  411 

nenti  noyaux  ;  on  observe  encore,  en  ditTérents  endroits,  de? 
cellules  à  noyaux  multiples,  à  trois 
et  surtout  à  deux  noyaux  accolés. 

La  ligure  10  représente,  h  un 
grossissement  plus  fort  (800  D),  le 
détail  d'un  tube  contourné.  On  y 
voit  trois  cellules  seulement,  l'une  à 
deux  noyaux,  l'autre  &  trois  noyaux, 
la  troisième  h  quatorze  noyaux  ;  plu- 
sieurs de  ceux-ci  sont  très  élective- 
ment  colorés.  La  pièce  provenait  Fig.  lo.  —  Coupe  transver- 
d'un  cobaye  sacrifié  15  jours  après  ^"^''■"3"  ^"i"]"^'^^^}"^^ 
ingestion  de  rein  fœtal  d'agneau.  ^G^oWissement=:800  d.) 

La  ligure  11  représente  égale-  *^„S'S.m'"dr^'*-1» 
ment  le  détail  d'un  tube  contourné.  d'extmit  ftciai  d'agneau. 
On  y  voit  deux  cellules  à  un  noyau, 

une  cellule  à  deux  noyaux,  une  cellule  à  trois  noyaux,  enfin 
une  cellule  à  douze  noyaux  contigus. 

Les  tubex  veclrurs  sont,  également,  en  prolifération  in- 
tense; mais  leur  lumière  reste 
libre;  leur  revêlement  épi- 
thélial  n'aqu'une  seule  assise; 
on  y  constate  fréquemment  des 
karyokinèses. 

La  figure  12  représente, 
sur  un  même  tube  vecteur, 
plusieurs  figures  presque  con- 
tiguës  de  karyomi(ose.  A  la 
paroi  inférieure  se  voient 
deux  mitoses,  l'une  au  stade 
de  la  plaque  équaloriale  avec 
deux  asters,  l'autre  à  un  stade 
voisin.  En  haut,  plusieurs  cel- 
lules sont  juxtaposées;  l'une 
d'elles  présente  une  figure 
chromatique ,  vraisemblable- 
ment en  relation    avec  une   mitose. 

La  figure  13,  observée  sur  un  cobaye  sacrifié  18  jours  après. 


Fig.  11.  —  Coupe  d'un  tubeurini- 
ptire  pourvu  de  i-ellulcs  h  1,  !, 
3  et  13  noyaux,  v'^ros^'^^^uienl 
=  800  D.1 

Même  anima!  qne  précède mmenl. 


administration  d'extrait  fœtal  d'agneau,  montre  également, 


J- 


Fig.  12.  —  Tube  urinifère  en  prolifûra  un.  Deui  figures  de  division  indirecte 
dans  la  paroi  inréricure  du  tube.'|Grosïis»emcnt:=800  D.l 

Cobaye  sacrifié  18  jours  après  ad  mini  s  t  ration  de  Of.BO  d'e\trait  foetnl 
d'agneau. 

à  un  fort  grossissement,  trois  karyomiloses  presque  con- 
tigui?s,  à  la  section  d'un  soûl  et  même  liibo  vecteur.  A  droite 
_^,_,_^^  ^-..^  ,  une  des  cellules  est  à  la  phase 

dii  spirème  ;  les  figures  supé- 
rieures et  inférieures    possè- 
.'-       ^  dent  un  centrosome    et    des 

-£l)  '^■-  conneclifs  achromatiques. 

•1\    '^     "  De  certains  tubes  vecteurs 

*■%,/©'  ^  ,  partent  des  bourgeons  pleins 
J^^-fV^' '''■'  *!"'  semblent  en  rapport  avec 
''^  '  '  une    néoforraation    gloméru- 

laire  et  tubulaire. 

La  figure  1  i  reprt'sente  «n 
Fi(r.  13.  —  Trois  liarjo  mitose  s  (\q  ces  bourgeons,  développé 
latéralement  sur  la  paroi  d'un 
tube  vecteur  :  il  comprend  un 
grand  nombre  de  cellules  po- 
lygonales, à  noyaux  vivement 
colorés,  à  nucléole  fortement 
apparent,  et  n'est  séparé  de  l'assise  tubulaire,  dont  il 
dérive,  par  aucune  ligne  de  démarcation.  A  la  partie  supé- 
rieure cependant,  le  bourgeon  pousse  un  prolongement  qui 
tend  à  s'individualiser  et  qui  est  séparé  par  une  fente,  de  la 


'^■^ 


(tans  un  lube  Tecteur.  Phase  du 
spirème  ïi  droite;  les  figures  du 
haut  et  du  bas  possèdent  un 
centrosome  cl  des  cunnectifs 
acbromaliiiues.  ;  Grossissement 
=  8U0D.) 
Même  aaimal  que  précédemment. 
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paroi  tabulaire.  Il  est  à  remarquer  que,  sur  la  coupe  tout  au 
moins,  on  n'aperçoit  pas  la  proximité  d'un  glomérule, 
comme  dans  les  bourgeons  issus  des  tubes  juxta-gloméru- 
laires  que  nous  avons  déjà  signalés  à  muinles  reprises. 
Quelle  est  la  destinée  de  ce  bourgeon?  il  est  vraisemblable 
que  nous  assistons  ici  à  la  pousse  d'un  nouveau  tube,  sui- 


^^ 


■  t    -,  ■  ■ 


pld, 

Cobnye   sacriHé   ïl   jours  DprÈs  administration   de  0«',iO   d'extrait  (œlal  de 

vant  un  mode  de  développement  assez  voisin  du  modo  do 
formation  embryonnaire. 

En  dehors  des  tubes,  on  ne  constate  aucune  innammalion 
interstitielle,  aucun   amas    leucocytaire,  aucune   sclérose. 

L'examen  hislologique  montre  donc,  au  niveau  des 
reins  d'animaux  soumis  à  l'administration  des  reins  fœtaux, 
une  prolifération  très  intense,  plus  intense  même  qu'aprf-s 
administration  du  sang  ou  de  reins  d'animaux  en  régénéra- 
tion rénale  active. 
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«  *  • 

* 
*    < 

•  •  •  » 

Si  Ton  jette  une  vue  d'ensemble  sur  ces  différents  faits 
0n  voit.  qu'à,  quelques  différences  près  d'îhténsité,  on  con- 
state les  mêmes  phénoniènes,  sur  lésteiiis  d'atiimaux  soumis 
à  l'action  de  sang  ou  d'extraits  néphropoïétiques,  que  ceux- 
ci  proviennent  de  la  régénération  ou  de  la  formation  em- 
bryonnaire du  rein.  Cependant,  le  rein  fœtal  contient  plus 
de  substances  excitant  la  prolifération  que  le  rein  en  régé- 
nération, et  celui-ci  davantage  que  n'en  contient  le  sérum 
du  même  auimal.  Ces  résultats  sont  conformes  à  ce  que 
l'on  pouvait  penser  a  priori. 

La  prolifération  porte  sur  tous  les  éléments  épithéliaux 
du  rein,  et  sur  ces  éléments  seuls:  on  ne  constate,  en  effet,  ni 
inflammation  interstitielle,  ni  sclérose. 

Les  glomérules  sont  prolifères  :  volumineux,  riches  en 
noyaux  présentant  des  figures  de  division  directe  nom- 
breuses, et  même  quelques  karyokinèses. 

Les  tubes  contournés,  surtout  et  avant  tout,  sont  en 
multiplication  puissante,  presque  exclusivement  par  voie  di- 
recte :  on  y  voit,  à  la  fois,  des  cellules  tassées,  bousculées,  che- 
vauchant, et  se  disposant  sur  plusieurs  rangs,  remplissant,  en 
tout  ou  en  partie,  la  lumière  cellulaire  :  on  y  voit,  avec  une 
fréquence  extrême,  des  noyaux  doubles,  parfois  des  noyaux 
triples,  quadruples,  et  même  de  véritables  plasmodes  à  10, 
12,  14  noyaux. 

Les  tubes  vecteurs  gardent  généralement  leur  lumièro 
libre;  mais,  eux  aussi  sont  en  prolifération  cellulaire  active  : 
on  y  voit  de  très  nombreuses  karyomitoses  à  différents  stades. 

Enfin,  sur  ces  différents  reins,  nous  avons  été  frappés  de 
l'existence  de  bourgeons  tubulaires.Les  uns,  dérivés  dèstubes 
vecteurs  contigus  au  glomérule,  se  poussent  latéralement" 
et  se  fusionnent  avec  un  bourgeon  vasculaire  issu  du 
hile  ;  plus  tard  le  bourgeon  épithélial  s'individualise,  se 
branche  à  plus  longue  distance  sur  le  tube-mère,  se  vacuo- 
lise  el  constitue,  vraisemblablement,  un  néo-glomérulé.  Par- 
fois, on  constate,  d'autre  part,  des  bourgeons  issus  latérale- 
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ment  des  mêmes  tubes  vecteurs,  mais  à  distancé  des  glomé- 
rules,  ne  se  fusionnant  pas  avec  un  dérivé  vasculaire  du 
hile  et  déterminant  peut-être  la  formation  de  nouveaux 
tubes. 

Quelle  que  soit,  d'ailleurs,  l'interprétation  des.faits,  il  n'en 

est  paa  moins  évident  que  les  reins  de  nos  animaux  offraient 
constamment,  bien  qu'avec  une  intensité  variable,  des  phé- 
nomènes hyperplasiques  remarquables,  suffisants  pour  prou- 
ver l'existence  de  substances  héphropoïétiques  au  cours  des 
proliférations  fœtales  ou  régénératrices. Ces  phénomènes  sont, 
par  là  même,  intéressants  à  rapprocher  des  phénomènes,  très 
voisins,  que  Ton  observe  au  cours  de  ces  proliférations, 
fœtales  ou  régénératrices,  du  rein.  . 

* 
*  * 

Au  point  de  vue  pratique,  nous  avon&  cherché  à  utiliser, 
thérapeutiquement,  les  propriétés  de  reins  en  régénération  et 
de  reins  fœtaux.  Nous  ne  pouvons  entrer  ici  dans  des  détails 
qui  feront  l'objet  d'un  autre  travail  :  nous  pouvons  dire, 
cependant,  que  nous  avons  déjà  obtenu  des  résultats  théra- 
peutiques fort  appréciables. 

Dans  un  cas,  par  exemple,  suivi  par  nous  pendant  plus 
d'une  année,  il  s'agissait  d'une  néphrite  ancienne,  aggravée 
par  l'intervention  d'une  syphilis  ultérieure  et  d'un  traite- 
ment mercuriel  intensif;  depuis  six  mois,  le  chiffre 
d'albumine  était  fixe  aux  environs  de  6  grammes  par  jour; 
l'opothérapie  rénale,  avec  des  reins  de  porcs  frais,  fut  de  nul 
effet,  ainsi  que  la  suppression  du  mercure  et  le  régime  lacté; 
l'ingestion,  pendant  10  jours,  de  Ogr.  30  de  poudre  de  rein 
fœtal  d'agneau,  fit,  tout  d'abord,  monter  l'albuminurie  à 
12  gr.,  et  jusqu'à  24  gr.  le  4*^  jour;  puis  il  y  eut  une  baisse 
progressive  ài2gr.,6gr.,2gr.,0gr.  30:  à  partir  du  quinzième 
jour  il  n'y  avait  plus  que  des  traces  d'albumine;  à  partir  du 
vingtième  jour,  l'albuminurie  était  intermittente,  et  ne  se 
montrait  plus  que  lorsque  le  malade  se  fatiguait  beaucoup  ; 
on  put  cesser  le  régime.  L'albuminurie  disparut  définitive- 
ment à  partir  du  trentième  jour  et  n'a  pas  reparu  pendant 
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les  trois  mois  consécutifs  qui  se  sont  écoulés  depuis  lors*. 

Dans  un  autre  cas,  Talbuminurie  tomba,  en  quelques  jours, 
de  1  gr.  à  0.  Dans  un  autre  cas,  elle  augmenta  d*abord  de 
4  gr.  à  10  gr.  pour  diminuer  jusqu'à  1  gr.  sans  disparaître 
entièrement.  Dans  un  autre  cas,  elle  diminua  énormément 
(de  8  gr.  à  1  gr.)  et  reparut  deux  mois  après  cessation  du 
traitement.  Dans  un  autre  cas,  par  contre,  Taibuminurie 
n'a  pas  paru  influencée  par  le  traitement. 

Il  est  intéressant  de  constater  que,  fréquemment,  l'action 
thérapeutique  commence  par  une  augmentation  de  l'albu- 
minurie. La  baisse  progressive  et,  dans  quelques  cas,  la  ces- 
sation totale  de  l'albuminurie  ne  se  produisent  qu'après  un 
délai  de  huit  à  quinze  jours,  qui  correspond  au  délai  néces- 
saire, d'après  nos  observations  histologiques,  pour  l'obten-  * 
tion  d'une  hyperplasie  régénératrice. 

Les  efl'ets  physiologiques  de  la  prolifération  cellulaire 
ainsi  provoquée  paraissent  durer  longtemps  :  ce  délai  varie 
d'ailleurs  probablement  suivant  l'intensité  et  la  persistance 
des  causes  pathogènes  qui,  après  avoir  provoqué  l'altération 
des  anciens  éléments,  provoquent  à  nouveau  l'altération 
des  cellules  néoformées. 

Il  semble  donc  que  le  sérum  ou  les  extraits  néphropoïé- 
tiques,  provenant  de  fœtus  ou  d'animaux  en  régénération 
rénale  soient  susceptibles  d'applications  thérapeutiques, 
d^autant  plus  efficaces  que  la  cause  même,  provocatrice  de 
l'altération  rénale,  ne  persistera  pas. 

Les  indications  de  cette  nouvelle  méthode  thérapeu- 
tique seront,  d'ailleurs,  ultérieurement  précisées. 

1.  Une  petite  quantité  d'albumine  (0i^,50  par  vingt-quatre  heures)  est 
apparue  à  nouveau  ces  jours  derniers,  plus  de  cinq  mois  après  le  traitement 
par  les  néphropoïétiques  du  rein  fœtal. 


vin 


CONTRIBUTION  A  L  ÉTUDE  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 

DES  VEINES  VARIQUEUSES 

PAR 

M.  le  D'  M.  MARULLAZ 

Assistant  à  TlDstitut  pathologique  de  I^usanne. 


Les  varices  sont  considérées  bien  diiTéremmeot  suivant 
les  auteurs  qui  les  ont  étudiées,  et  les  travaux  dont  elles  ont 
été  Tobjet  se  sont  particulièrement  multipliés  depuis  la 
découverte  de  Weigert  qui  a  doté  la  technique  histologiquc 
d'un  colorant  spécial  pour  le  tissu  élastique.  Étant  donnée 
la  diversité  des  opinions  émises  au  sujet  de  ces  altérations, 
nous  avons  entrepris,  sur  les  conseils  de  notre  maître,  M.  le 
professeur  Stilling,  auquel  nous  exprimons  ici  nos  senti- 
ments de  vive  reconnaissance,  une  série  de  recherches 
pour  essayer  d'élucider  la  question  toujours  ouverte  du 
mode  de  formation  des  varices. 

Tout  le  monde  sait  que  la  question  est  celle-ci  :  doit-on 
réellement  attribuer  Thypertrophie  des  parois  des  veines 
variqueuses  à  Taugmentation  de  la  pression  sanguine. 

Un  des  plus  anciens  travaux  est  celui  de  Lesser,  qui  a 
essayé  de  reproduire  expérimentalement  des  varices.  Tous 
ses  essais  ont  échoué.  Pour  lui,  l'augmentation  de  la  pres- 
sion sanguine  ne  suffit  pas  à  provoquer  l'altération,  et  il  en 
arrive  à  conclure  que  les  varices  doivent  être  considérées 
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comme  des  formations  néoplasiques  et  les   compare  aux 
angiomes. 

Epslein  admet  une  hypertrophie  compensatrice  de  Tad- 
ventice  et  de  la  tunique  interne,  à  la  suite  de  la  disparition 
des  éléments  musculaires  et  élastiques,  destinée  à  ramener 
le  lumen  vascul^ire  à  un  calibre  normal.  Il  envisage  la  stase 
et  l'augmentation  de  la  colonne  sanguine  comme  des  fac- 
teurs favorables  à  lu  formation  des  varices  qui  seraient  dues 
à  une  insuffisance  de  la  tunique  moyenne  tout  à  fait  ana- 
logue à  celle  que  Thoma  a  démontrée  dans  la  sclérose  arté- 
rielle. 

Soboroff  n'a  trouvé  que  dans  un  seul  cas  des  épaississe* 
ments  localisés  de  la  tunique  interne  semblables  à  ceux  que 
Ton  constate  dans  Tartériosclérose.  Pour  lui,  le  caractère 
distinctif  des  varices  réside  dans  une  vraie  hypertrophie  de 
la  musculature.  Il  a  remarqué  aussi  une  augmentation  et 
une  dilatation  des  vasavasorum. 

Cornil  donne  une  opinion  différente.  Il  attribue  l'hyper- 
trophie de  la  paroi  vasculaire  au  développement  du  tissu 
conjonctif  dans  la  tunique  moyenne.  En  même  temps  il  se 
formerait  entre  les  tuniques  internes  et  moyenne  une  couche 
de  tissu  conncctif  que  Tauteur  rattache  à  la  tunique  moyenne. 
Dans  les  parois  veineuses  amincies,  la  tunique  moyenne 
—  musculaire — disparaît;  on  ne  trouve  plus  que  la  tunique 
interne  et  l'adventice  entre  lesquelles  la  couche  de  tissu 
conjonctif  néoformé  persisterait.  Les  varices  seraient  ainsi 
le  résultat  d'une  inflammation  chronique. 

D'autres,  tels  que  Sommer^  admettent  une  insuffisance 
primitive  de  la  tunique  moyenne  consécutive  à  son  déve- 
loppement incomplet.  Orth  et  Rokitansky  envisagent  une  pré- 
disposition héréditaire  comme  plausible. 

Quénu  dans  son  étude  très  approfondie  sur  les  hémor- 
roïdes dit  :  «  En  résumé,  la  paroi  veineuse  épaissie  peut 
être  musculaire  ou  fibreuse;  la  plupart  du  temps  elle  est 
composée  d'un  tissu  spécial  d'un  caractère  embryonnaire, 
véritable  bourgeonnement  de  Tendoveine,  tissu  coloré  en 
clair  par  le  picrocarmin  parsemé  de  cellules  conjonctives 
dont  maintes   ont  la.  forme    étoilée,  certains    vaisseaux 
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présentent  ainsi  une  véritable  transformation  de  leurs 
tuniques  en  tissu  muqueux...  »  et  plus  loin  :  «  Les  vaisseaux 
sont  dilatés  et  bosselés,  mais  de  plus  leur  paroi  porle  les 
traces  d'un  véritable  processus  irritatif,  la  prolifération 
des  cellules  en  contact  avec  l'endothélium  en  est  la  preuve; 
ce  processus  aboutit  d'abord  à  Tépaississement  hyalin  du 
vaisseau,  puis  ultérieurement  à  la  formation  d'une  gaine* 
fibroïde  surajoutée  à  l'endothélium.  »  Finalement  l'auteur 
conclut  qu'il  s'agit  d'une  endophlébite  et  non  d'une  méso- 
phlébite. 

Hodara  distingue  deux  hypertrophies  :  une  «  interne  » 
caractérisée  par  une  néoformation  de  tissu  conjonctif  et 
élastique  dans  la  tunique  interne,  et  une  «  externe  »  concer- 
nant la  tunique  musculaire  et  des  éléments  élastiques.  Plus 
tard  on  assiste  à  une  disparition  des  éléments  élastiques 
causée  par  la  pression  sanguine. 

Slavmsky  pense  que  les  varices  sont  dues  à  une  prédis- 
position congénitale  ou  acquise  par  Tâge.  Il  ne  trouve  pas 
d'altérations  pouvant  expliquer  leur  formation.  Il  constate 
des  épaississements  locaux  de  la  tunique  interne,  de  l'atro- 
phie des  éléments  musculaires,  augmentation  du  tissu  élas- 
tique, hyperplasie  du  tissu  conjonctif  atteint  ci  et  là  de  dégé- 
nérescence hyaline. 

Fischer  trouve  dans  les  veines  des  parois  extrêmement* 
amincies;  la  tunique  interne  est  à  peine  épaissie,  les  diffé- 
rents éléments  élastiques  très  fortement  dégénérés  se  re- 
trouvent sous  la  forme  de  granulations  —  varices  de  10  à 
15  millimètres  de  diamètre;  —  pour  lui,  tout  le  processus 
doit  être  causé  par  des  phénomènes  inflammatoires. 

Schambacher  observe  une  vascularisation  assez  abondante 
de  l'adventice,  mais  aucun  signe  inflammatoire.  Les  élé- 
ments élastiques  se  présentent  d'une  façon  irrégulière,  tantôt 
absents,  tantôt  abondants,  tantôt  faiblement  développés.  La 
tunique  musculaire  offre  des  altérations  analogues.  Il  attri- 
bue le  développement  des  varices  à  une  prédisposition  congé- 
nitale à  la  suite  du  développement  irrégulier  et  de  la  dispo- 
sition défectueuse  des  éléments  constitutifs  de  la  paroi, 
spécialement  des  tissus  musculaire  et  élastique. 
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Kallenberger  constate  que  la  tunique  naoyenne  varie  con- 
sidérablement d'épaisseur;  entre  les  faisceaux  musculaires, 
il  trouve  des  traînées  de  tissu  conjonctif  pouvant  se  déve- 
lopper a  un  tel  point  que  la  tunique  moyenne  finit  par 
être  formée  d'une  masse  connective  dans  laquelle  se  trouvent 
emprisonnés  quelques  rares  débris  de  tissu  musculaire.  La 
lame  élastique  interne  est  normale  le  plus  souvent,  ou  bien 
se  divise  en  deux  lamelles  séparées  par  du  tissu  conjonctif, 
qui  peut  aussi  se  déposer  sur  la  lame  interne,  —  hypertrophie 
de  la  tunique  interne. 

Il  a  aussi  trouvé  des  ruptures  de  la  lame  élastique  interne 
et  pense  que  ce  sont  elles  qu'il  faut  considérer  comme  alté- 
rations primitives.  D'après  lui,  il  faudrait  envisager  les  varices 
des  extrémités  inférieures  comme  des  veines  atteintes  de 
phlébosclérose  où  se  produisent  des  déchirures  de  la  lame 
élastique  interne  à  la  suite  de  mouvements  exagérés  dans 
l'articulation  du  genou. 

Scagliosi  nie  que  l'augmentation  de  la  pression  sanguine 
puisse  causer  d'elle-même  l'épaississement  de  la  tunique 
interne.  Ce  phénomène  doit  être  la  conséquence  de  Tinsufti- 
sance  de  la  couche  musculo-élastique  incapable  de  résister 
efficacement  à  la  pression  intravasculaire,  et  ne  se  produit 
qu'à  la  suite  de  processus  dégénératifs  très  évidents  dans  la 
tunique  moyenne.  L'endophlébite  serait  secondaire  à  la 
mésophlébite  et  influencée  activement  par  la  pression  san- 
guine. 

Kashimura  a  émis  une  nouvelle  théorie  qui  fait  dé- 
pendre la  formation  des  varices  d'influences  nerveuses.  Les 
veines  sont  dans  la  dépendance  du  sympathique.  Si  la  mus- 
culature de  la  veine  est  soumise  à  des  excitations  nerveuses 
fortes  et  répétées,  elle  s'hyperplasie.  Ces  irritations  peuvent 
être  dues  à  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  ;  mais  à 
côté  il  y  en  aurait  d'autres,  de  nature  chimique  par  exemple, 
provenant  des  globules  rouges.  Si  la  veine  ne  peut  plus 
répondre  suffisamment  aux  excitations  nerveuses,  il  se  pro- 
duit une  hyperémie  par  stase  qui  conduit  à  la  disparition 
de  la  musculature  et  à  la  prolifération  du  tissu  collagène. 

Joresy  dans  ses  recherches  sur  la  néoformation  des  fibres 
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élastiques  dans  la  tunique  interne  des  artères,  constate  tout 
d'abord  une  division  de  la  lame  élastique  interne  en  lamelles 
dans  les  régions  épaissies  de  la  tunique  interne.  Pour  lui, 
ce  phénomène  domine  le  processus,  tandis  que  la  formation 
des  fibrilles  joue  un  rôle  secondaire.  Il  trouve  aussi  des 
artères  où  la  couche  interne  est  remplacée  par  de  nombreuses 
fibrilles  disposées  parallèlement  au  lumen  vasculaire  ; 
vingtjours après laligatured'uneartère,  il  voit  un  épaississe- 
ment  de  la  lunique  interne  qui  renferme  des  cellules  claires 
rondes  ou  ovales,  entourées  de  fibrilles  granuleuses  ou  d  un 
réseau  de  granulations  d'élastine,  le  tout  aggloméré  par  du 
tissu  coUagène. 

Dans  Varierais  thrombotica  il  se  développe  donc  un  nou- 
veau tissu  élastique,  mais  qui  n'arrive  qu'à  un  état  relati- 
vement parfait.  C'est  un  phénomène  précoce  après  la  ligature 
mais  tardif  dans  l'inflammation  chronique.  Les  fibres  se  dis- 
posent circulairement,  ce  qui  paraît  être  une  conséquence 
de  l'augmentation  de  pression,  car  là  où  la  pression  est 
moindre  elles  sont  beaucoup  moins  développées  —  arteritis 
thrombotica. 

Enfin,  dans  une  communication  faite  le  16  mars  1907  à  la 
Société  de  biologie,  MM,  Alglave  et  Réitérer  rappellent  que 
l'étiologie  des  varices  est  encore  des  plus  obscures.  A  aucun  . 
stade  ils  n'ont  vu  de  signe  d'atrophie  dans  les  éléments  cel 
lulaires  ni  élastiques.  La  paroi  veineuse  est  hypertrophiée, 
mais  cette  hypertrophie  est-elle  primitive  ou  consécutive  à 
la  dilatation?  L'étude  des  segments  à  apparence  saine  permet 
de  conclure  que  l'hypertrophie  des  tuniques  précède  leur 
dilatation. 

Au  début  de  nos  recherches  nous  nous  sommes  servis  de 
gros  segments  variqueux  provenant  d'opérations  chirurgi- 
cales ;  mais  au  bout  de  peu  de  temps  nous  avons  pu  nous 
convaincre  que  leurs  différentes  structures  microscopiques 
permettent  d'admettre  chacune  des  différentes  manières  de 
voir  citées  plus  haut.  Nous  avons  alors  employé  de  petites 
dilatations  variqueuses  de  la  saphène  interne  qu'il  est  facile 
de  trouver  sur  le  cadavre,  en  faisant  attention  de  ne  prendre 
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que  des  vaisseaux  de  dimensions  assez  égales  entre  eux, 
c'est-à-dîre|de  2  à  3  mm.  de  diamètre.  Les  pièces  furent 
fixées  au  sublimé,  incluses  dans  la  paraffine  ;  nous  avons 
coloré  les  coupes  simultanément  à  Thémalun,  la  liqueur  de 
Van  Giesen  et  le  colorant  de  Weigert  pour  les  fibres  élasti- 
-ques.Nous  avons  classé  les  préparations  ainsi  obtenues  en 
plusieurs  groupes  d'après  la  similitude  des  altérations. 

Groupe  I.  —  V adventice  est  formée  d'un  peu  de  tissu 
conjonctif  entremêlé  de  fibres  élastiques  présentant  des 
caractères  tout  à  fait  normaux,  tant  au  point  de  vue  de  leur 
nombre  qu'à  celui  de  leurs  dimensions  ou  de  leur  coloration. 

VédL  tunique  moyenne  se  compose  de  faisceaux  de  muscu- 
lature lisse  disposés  le  plus  souvent  concentriquement  autour 
du  lumen  du  vaisseau,  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
traînées  de  tissu  conjonctif  adulte,  très  pauvre  en  cellules. 
On  y  rencontre  les  éléments  élastiques  de  préférence  dans  le 
voisinage  des  travées  connectives;  les  fibres,  pour  la  plu- 
part disposées  concentriquement,  sont  ondulées,  sans  cepen- 
dant former  de  cercle  continu,  car  en  général  elles  ne  se 
trouvent  pas  disposées  bout  à  bout  ;  ci  et  là  on  en  trouve 
quelques-unes  enchevêtrées  en  peloton,  dans  la  musculature, 
ou  bien  parallèles  aux  faisceaux  musculaires,  isolées  de  tout 
tissu  conjonctif. 

Les  différents  éléments  du  tissu  musculaire  paraissent 
normaux,  noyaux  et  protoplasma  sont  bien  colorés,  sans 
traces  de  dégénérescence. 

Il  n'existe  nulle  part  de  foyer  d'infiltration  leucocytaire. 

La  tunique  interne  est  représentée  par  une  lame  élastique 
onduleuse,  dont  l'épaisseur  correspond  à  celle  de  trois  ou 
quatre  fibres  de  la  tunique  moyenne  ;  elle  se  colore  forte- 
ment par  la  méthode  de  Weigert  et  se  continue  partout  sans 
interruption  ;  mais  en  deux  points  de  son  trajet  elle  se 
dédouble,  formant  ainsi  deux  lamelles  plus  minces  qui  se 
fusionnent  ensuite  pour  reformer  une  lame  unique. 

Et  c'est  précisément  entre  ces  deux  lamelles  qu'il  faut 
chercher  le  premier  épaississement  de  la  tunique  interne.  11 
se  présente  de  la  façon  suivante  :  deux  lamelles  élastiques, 
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très  faiblement  ondulées  en  comparaison  de  la  lame  primi- 
tive, englobant  une  masse  formée  d'une  rangée  de  cellules 
entourées  d'une  substance  fondamentale  amorphe. 

Au  fort  grossissement  nous  sommes  en  présence  de  cel- 
lules très  claires,  ovales  ou  polygonales,  à  la  suite  de  la 
compression;  leur  protoplasma  est  très  peu  coloré,  granu- 
leux ;  elles  ont  des  limites  nettes  sans  qu'il  soit  possible  de 
leur  discerner  une  membrane  propre.  Le  noyau  est  petit,  de 
même  forme  que  les  cellules,  central,  bien  délimité,  bleuâtre. 

Entre  ces  cellules  nous  voyons  une  très  petite  quantité 
de  substance  amorphe  en  général,  quelquefois  à  peine  gra- 
nuleuse ou  fasciculée,  colorée  en  rose  pâle  par  la  fuchsine 
de  Van  Giesen,  dans  laquelle  nous  trouvons  des  fragments 
extrêmement  ténus  de  fibrilles  et  des  granulations  colorées 
par  le  Weigert. 

De  plus,  les  deux  lamelles  ne  sont  plus  aussi  homogènes 
que  la  lame  élastique  interne  qui  leur  donne  naissance.  On 
leur  reconnaît  des  granulations  faisant  saillie  dans  l'espace 
interlamellaire  et  dans  lequel  elles  envoient  par  leur  face 
interne  quelques  fibrilles.  Celle  qui  se  trouve  du  côté  de  la 
tunique  moyenne  parait,  sur  certaines  coupes,  rompue  en 
plusieurs  points,  et  en  d'autres  endroits  presque  tout  à  fait 
décolorée  ;  tandis  que  l'autre  n'a  subi  aucun  morcellement 
et  conserve  sa  couleur  foncée. 

Sur  une  des  coupes  en  séries  intéressant  cet  épaississement 
de  la  tunique  interne,  nous  voyons  que  du  côté  du  lumen 
la  lamelle  interne  est  renforcée  par  une  autre  fibre  élastique, 
sans  aucun  rapport  de  continuité  avec  la  lame  élastique 
interne. 

Entre  cette  nouvelle  lamelle  de  soutien  et  la  lamelle 
interne  nous  trouvons  la  même  substance  fondamentale  que 
celle  que  nous  avons  décrite  entre  les  cellules. 

En  poursuivant  plus  loin  l'examen  de  la  série  des  coupes 
de  ce  foyer  nous  voyons  que,  immédiatement  au-dessus  et 
au-dessous  de  cet  amas  de  cellules  claires,  la  lame  élastique 
interne  est  encore  divisée  en  deux  lamelles;  et  l'espace  ainsi 
délimité  est  comblé  par  une  masse  compacte,  d'apparence 
fasciculée,  colorée  en  rose  par  le  van  Giesen  et  ressemblant 
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à  de  la  substance  conjonctive  jeuoe.  A  mesure  que  nous 
,Dous  éloignons  du  foyer  cellulaire,  l'espace  interlamellaïrc 
se  rétrécit  et  tinaleaient  nous  retrouvons  la  lame  élastique 
interne  d'apparence  absolument  normale. 

Il  est  encore  un  fait  que  nous  voulons  signaler.  Entre  les 
deux  lamelles  nous  trouvons  du  tissu  élastique  sous  forme 
de  granulations  exlrémement  fines,  de  fibrilles  très  ténues, 
mais  ceci  seulement  autour  des  cellules  que  nous  avons 
décrites  plus  haut.  Il  existe  bien  de  grosses  granulations 
d'élastine  h  la  face  internes  de  lamelles,  mais  elles  leur  appar- 
tiennent en  propre,  par  les  rapports  de  continuité  qu'elles 
ont  toujours  avec 
_  elles  et  leur  colora- 

^"■^^^^^s- '*^S^S^^ '~'^^^*^-^    tion  foncée  identique 
—^   _       -  ±«-     j^  celle  de  la  lame  in- 

terne tout  eulière. 
S^^^^C^"^  j^^i.  ^'ï^V»-      Tandis  que  les  fibril- 
■Sïw***-^  fT  r-.-^'  ^'^'\^/^^  '     les  et  granulations 
Yig  I  péricellulaires     sont 

toujours  de  dimen- 
sions bien  moindres  et  ne  prennent  que  faiblement  la  colo- 
ration de  Weigert  (flg.  I). 

En  résumé,  nous  voyons  que  les  tuniques  externe  et 
moyenne  ne  présentent  aucune  altération.  La  lame  élastique 
interne  est  partout  continue;  mais  ctle  s'est,  en  certains 
endroits,  divisée  en  deux  lamelles,  et  dans  l'espace  ainsi  créé 
se  sont  développées  des  cellules  agglomérées  par  une  sub- 
stance fondamentale  et  autour  desquelles  nous  trouvons  des 
éléments  du  tissu  élastique. 

Les  très  nombreux  examens  que  nous  avons  faits  de 
varicosités  au  début  nous  ont  amené  ù  conclure. que  nous 
sommes  ici  en  présence  du  premier  stade  d'épaississement 
de  la  tunique  interne. 

Groupe  IL  —  L'adventice  est  formée  d'une  couche  de 
tissu  fibro-élastique  ne  présentant  aucun  caractère  remar- 
quable. 

La  musculature  de  la  tunitfue  moyenne  a  un  aspect  nor- 
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mal;  elle  est  groupée  en  faisceaux  concentriquement  au 
lumen  du  vaisseau,  entre  lesquels  nous  trouvons  des  traînées 
de  tissu  connectif  avec  quelques  cellules  et  des  fibres  élas- 
tiques, le  plus  souvent  disposées  sans  aucun  ordre  ou  même 
enchevêtrées  en  peloton,  parfois  un  fragment  d'une  grosse 
fibre  élastique,  bien  colorée,  fortement  ondulée. 

Ces  deux  tuniques,  revêtues  d'une  tunique  interne  nor- 
male, formeraient  une  paroi  vasculaire  de  la  même  épaisseur 
que  dans  le  groupe  I. 

Mais,  ici,  la  tunique  interne  a  subi  une  notable  hyper- 
trophie sur  tout  le  pourtour  du  vaisseau  en  présentant  toute- 
fois des  inégalités  suivant  les  points  considérés. 

Au  lieu  de  Tendoveine  normale  nous  trouvons  une  couche 
de  tissu  formé  d'une  substance  fondamentale  renfermant  des 
cellules,  des  éléments  élastiques  et  quelques  fibres  muscu- 
laires lisses. 

La  substance  fondamentale  est  relativement  peu  abon- 
dante dans  le  voisinage  des  cellules,  elle  présente  les  mêmes 
caractères  que  dans  le  groupe  I,  structure  vaguement  fasci- 
culée,  parfois  granuleuse,  coloration  pâle;  on  y  rencontre 
quelques  fibres  musculaires  lisses  tout  à  fait  normales,  qui 
se  rattachent  le  plus  souvent  par  une  de  leurs  extrémités  à 
la  tunique  moyenne. 

Les  cellules  sont  claires,  de  grandeur  variable,  arron- 
dies, quelquefois  polygonales.  Leur  protoplasma  est  peu 
dense,  quelquefois  granuleux,  à  peine  coloré  en  rose.  Les 
noyaux  sont  pâles,  eux  aussi,  finement  réticulés  pour  la  plu- 
part, tandis  que  d'autres  se  colorent  si  fortement  par  Thé- 
malun  qu'il  est  impossible  de  leur  reconnaître  de  structure. 

Les  éléments  élastiques  sont  de  deux  sortes.  Les  uns,  les 
plus  rapprochés  delà  musculaire,  sont  disposés  concentrique- 
ment au  lumen  du  vaisseau,  fortement  ondulés,  d'un  bleu 
foncé,  homogènes,  relativement  courts  par  rapport  à  leur 
épaisseur  qui  corresponde  celle  d'une  lame  élastique  interne. 
Ce  sont  des  fragments  intacts  de  la  lame  interne  primitive. 
D'autres,  tout  aussi  volumineux,  sont  plys  pâles,  d'épais- 
seur irrégulière,  leur  structure  n'est  pas  uniforme,  en  un 
peint  compacts,  ailleurs  ils  sont  composés  de  fibrilles  et  de 
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igranulations  plus  ou  moins  foncées.  En  les  comparant  aux 
premiers  nous  \ oyons  immédiatement  que  nous  avons  affaire 
à  des  restes,  en  voie  de  désagrégation,  delà  lame  primitive- 
En  outre  nous  trouvons  une  quantité  de  fibrilles  et  de  gra- 
nulations de  dimensions  fort  variables,  de  coloration  plus  ou 
moins  intense,  englobant  souvent  une  cellule  avec  laquelle 
elles  sont  en  contact  immédiat. 

Mais  les  cellules  ne  se  rencontrent  pas  partout  dans  cette 
endoveine  ainsi  modifiée.  L'épaississement  est  le  plus  fort 
là  où  elles  existent.  Aux  endroits  où  elles  manquent,  nous 
voyons  une  substanc3  fondamentale  plus  dense,  un  peu  mieux 
colorée  par  le  van  Gicsen.  Les  éléments  élastiques  y  sont 
les  mêmes  qu'autour  des  cellules.  Cependant  les  granula- 
tions moins  abondantes,  les  fibrilles  plus  épaisses,  se  colorent 
mieux  et  forment  un  réseau  plus  serré,  comme  à  la  suite 
d'un  tassement  ou  d'une  rétraction  de  la  substance  fonda- 
mentale. 

En  résumé  nous  sommes  ici  en  présence  du  môme  pro- 
cessus que  celui  que  nous  avons  décrit  dans  le  groupe  I,. 
avec  cette  différence  qu'il  est  plus  avancé.  Nous  avons  des 
cellules  claires,  de  la  substance  fondamentale,  et  des  élé> 
ments  élastiques;  il  faut  y  ajouter  quelques  fibres  muscu- 
laires lisses. 

Au  lieu  d'être  localisée  en  un  ou  deux  points  seulement, 
l'hypertrophie  s'est  étendue  à  toute  la  tunique  interne.  Des 
cellules  claires  se  sont  développées  et  ont  dissocié,  frag- 
menté la  limitante  interne  dont  nous  retrouvons  quelques 
tronçons  intacts  ;  la  substance  intercellulaire  a  augmenté  de 
quantité  ;  à  cette  hypertrophie  sont  venues  se  joindre  quel- 
ques fibres  lisses  de  la  tunique  moyenne.  Ainsi  que  nous  le 
constatons  en  d'autres  points  de  la  tunique  interne,  les  cel- 
lules ont  disparu,  la  substance  interstitielle  s'est  rétractée, 
formant,  avec  les  éléments  élastiques,  la  tunique  interne. 

Dans  le  Groupe  Kl,  le  tableau  change  encore,  car  nous 
avons  ici  un  épaississemeni  plus  marqué  et  partant  plus 
ancien  de  la  tunique  interne.  Celle-ci  est  fort  irrégulièrement 
épaissie.  Au  lieu  d'être  formée  en  majeure  partie  par  une 
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lame  élastique  onduleuse,  homogène,  ininterrompue,  on 
trouve  à  sa  place  un  revêtement  composé  d'un  tissu  granu- 
leux ordonné  en  courts  faisceaux,  coloré  en  rose  par  le  van 
Giesen,  contenant  ci  et  là  quelques  cellules  claires,  petites 
en  comparaison  de  celles  des  groupes  précédents,  mais  en 
ayant  les  mêmes  caractères.  Elles  sont  situées  surtout  dans 
les  parties  profondes  de  la  couche  hypertrophiée,  c'est-à- 
dire  dans  le  voisinage  de  la  tunique  musculaire,  là  où  se 
trouvait  primitivement  la  lame  élastique  interne.  Il  y  a 
aussi  de  nombreux  éléments  élastiques  représentés  par  des 
fibrilles  pâles,  courtes,  quelquefois  composées  de  grains 
d'élastine,  ou  des  granulations  plus  ou  moins  colorées, 
disséminées  sans  aucun  arrangement;  et  enfin,  dans  les 
parties  des  plus  voisines  de  la  tunique  moyenne,  des  frag- 
ments de  la  lame  élastique  interne,  reconnaissables  à  leur 
ondulation,  leur  couleur  foncée,  mais  de  structure  granu- 
leuse. 

Il  faut  encore  noter  la  présence  de  quelques  éléments 
musculaires  lisses  et,  nulle  part,  nous  ne  trouvons  de  foyer 
d'infiltration  leucocytaire. 

Quant  à  la  musculaire^  elle  ne  présente  plus  son  arran- 
gement concentrique  et  régulier.  Les  faisceaux  sont  plus 
minces,  parfois  disposés  obliquement  à  la  coupe;  ils  sont 
séparés  par  des  traînées  de  tissu  conjonctif  assez  riches  en 
fibrilles  élastiques^  et  un  peu  plus  abondantes  que  dans  les 
groupes  précédents.  En  certains  points,  l'épaisseur  de  la 
tunique  moyenne  est  sensiblement  diminuée;  c'est  à  ce 
niveau-là  que  se  voit  la  plus  forte  hypertrophie  de  la  tunique 
interne. 

L'adventice  est  plus  épaisse;  c'est  une  couche  de  tissu 
fibreux  riche  en  fibres  élastiques,  qui  est  partout  continue  et 
envoie  même  d'assez  forts  prolongements  entre  les  faisceaux 
de  la  musculaire  qui  semble  ainsi  cloisonnée  par  endroits. 

Avec  le  Groupe  IV  nous  sommes  en  présence  d'une  veine 
dont  la  paroi  est  nettement  épaissie  et  dont  les  différentes 
tuniques  ont  subi  des  mortifications  importantes. 

En  effet  Vadventice  est  représentée  par  une  mince  couche 
de  tissu  fibreux  où  les  éléments  élastiques,  sous  forme  de 
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grosses  fibres  fortement  colorées  et  onduleuses.  l'emportent 
sur  les  éléments  conjonctifs. 

La  couche  musculaire  ne  forme  plus  la  majeure  partie  de 
la  paroi.  Les  différents  faisceaux  ne  sont  pas  toujours  dis- 
posés concentriquement  au  lumen  vasculaire;  ils  manquent 
de  cohésion,  sont  parfois  assez  peu  colorés.  Le  tissu  conjonc- 
tif  qui  les  réunit  renferme  une  quantité  d'éléments  élastiques, 
fibres,  fibrilles,  granulations,  pour  la  plupart  d'une  couleur 
bleue  intense. 

Enfin  si  nous  considéronsla /t/m^ti«  m/er/ie,  nous  voyons 
que  c'est  elle  qui  est  le  siège  de  Tépaississement  de  la  paroi. 
Dans  les  parties  immédiatement  en  contact  avec  la  muscu- 
laire, nous  retrouvons  des  fragments  de  la  lame  élastique, 
très  onduleux,  très  foncés,  ayant  souvent  l'aspect  d'un 
ruban  étroit  renfermant  de  nombreuses  granulations  bien 
colorées.  Les  espaces  qu'ils  circonscrivent  par  leurs  sinuo- 
sités sont  remplis  par  des  cellules  claires  comme  celles  que 
nous  avons  déjà  décrites  plus  haut.  Ces  cellules  sont  particu- 
lièrement abondantes  le  longdesdébris  de  lalame  primitive, 
non  pas  du  côté  de  la  musculaire  mais  du  côté  du  lumen. 
Entre  ces  cellules  nous  trouvons  toujours  la  même  substance 
interstitielle,  peu  abondante,  et  des  fibrilles,  des  granula- 
tions élastiques,  disposées  sans  aucun  ordre  apparent,  ou 
formant  ci  et  là  un  réseau  péricellulaire.  Puis,  en  nous 
dirigeant  vers  le  lumen,  nous  rencontrons  une  zone  de 
tissu  conjonctif  plus  ou  moins  riche  en  éléments  élastiques 
suivant  les  endroits  considérés.  Et  finalement,  la  partie  sous- 
endothéliale  se  compose  de  tissu  connectif  avec  de  nom- 
breuses fibres  élastiques  bien  ondulées,  fortement  colorées, 
formant  une  barrière  presque  ininterrompue  sur  toute  une 
partie  du  pourtour  du  lumen  ;  puis  peu  à  peu  cette  barrière 
s'infléchit  vers  la  profondeur  et  vient  se  fusionner  avec  la 
zone  des  fragments  de  la  limitante  primitive  dans  le  voi- 
sinage immédiat  de  la  musculaire. 

Les  autres  parties  de  la  tunique  interne  présentent  un 
tableau  analogue,  nous  y  retrouvons  des  fragments  de  la 
limitante  interne,  du  tissu  conjonctif  entremêlé  de  cellules 
claires  et  d'éléments  élastiques  (fig.  2). 
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Nous  voyons  ainsi  que  cette  tunique  interne  fortement 
hypertrophiée  présente,  dans  les  grandes  lignes,  absolument 
lo  mâmo  tableau  que 
celui  observé  dans  J^^M  Si  ■ 
le  Groupe  I.  La  uTX#  )^ 
limitante  interne  ^l^^â T  '  ^^ 
s'est  divisée  en  la- 
melles, l'une  est 
restée  en  contact 
avec  la  musculaire, 
l'autre  dans  le  voisi- 
nage de  l'endothé- 
linm,  car  elle  a  été 
constamment  refou- 
lée par  le  nouveau 
tissu  qui  s'est  déve- 
loppé dans  l'espace 
interlamellaire  — 
cellules,  substance 
interstitielle  avec 
divers  élé  ments 
élastiques.  Il  est  fa- 
cile de  comprendre 
que  pendant  cette 
évolution  les  deux 
lamelles  n'ont  pu 
resler  intactes,  étant 
donnée  la  distension 
qu'ellesonl  subie. 
Elles  ont  dû  se  tron- 
çonner, et  nous 
voyons  que  la  frag- 
mentalionest  la  plus 

marquée  ià  où  elles  étaient  le  moins  soutenues,  c'est-à-dire 
du  côté  du  lumen. 

Nous  avons  ainsi  «ne  série  d'observations  concernaol  le 
développement  des  varices,  h  partir  de  leur  premier  début 
jusqu'à  leur  période  d'état.  Noos  pouvons  les  résumer  de 
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la  manière  suivante  :  dans  des  espaces  délimités  pan  deux 
lamelles  provenant  d'une  division  de  la  limitante  interne/ 
nous  trouvons  des  groupes  de  cellules  claires  agglomérées: 
par  une  substance  intercellulaire  renfermant  des  éléments 
élastiques  sous  la  forme  de  fibrilles  et  granulations  faible-, 
ment  colorées  par  la  méthode  de  Weigeri,  ce  qui 'les  fait 
nettement  distinguer  de  la  limitante  elle-même  qui  se  colore 
en  bleu  foncé  par  le  môme  procédé. 

Les  cellules  se  multiplient,  la  substance  fondamentale 
augmente,  ainsi  que  le  nombre  des  fibrilles  pâles  qu'elle  ren*- 
ferme.  Nous  voyons  que  ce  processus  n'affecte  pas  nécessai- 
rement d'emblée  tout  le  pourtour  du  lumen  vasculaire.  Ces 
proliférations  ne  sont  pas  étendues  au  début,  mais  elles 
peuvent  être  multiples  et,  par  leur  développement  progres- 
sif, envahir  petit  &  petit  la  tunique  interne.  Celle-ci  se  trouve 
ainsi  épaissie  d'une  façon  fort  inégale  suivant  le  nombre 
des  foyers  primitifs  et  Yétendvte  qa'ils  ont  prise  dans  la 
suite.  i 

Dans  les  parties  profondes,  dans  le  voisinage  de  la  tunique* 
musculaire,  nous  trouvons  surtout  des  restes  d'une  des 
lamelles  provenant  de  la  limitante  primitive  et  des  amas  de 
cellules;  la  substance  intercellulaire  y  est  relativement  peu^ 
abondante,  par  contre  sa  quantité  augmente  considérable-^ 
ment  dans  les  couches  moyennes  ;  c'est  là  qu'on  rencontre 
le  plus  de  fibrilles  et  granulations  pâles  à  côté  de  quelques 
rares  cellules  claires.  Puis,  en  nous  rapprochant  du  lumen, 
dans  les  couches  supérieures  nous  trouvons  les  restes  de 
Tautre  lamelle,  noyés,  eux  aussi,  dans  la  substance  intercel- 
lulaire; et  au  delà  l'endothélium  vasculaire.  Les  cellules 
claires  apparaissent  en  premier  lieu,  puis  vient  la  substance 
intercellulaire  dont  la  disposition  dans  les  couches  moyennes 
et  supérieures  de  la  tunique  interne,  à  un  stade  relativement 
avancé  du  processus,  confirmerait  l'idée  qu'elle  doit  être 
produite  par  ces  cellules  et  refoulée  peu  à  peu,  au  fur  et  à 
mesure  de  sa  production, du  côté  du  lumen  —  carde  l'autre 
se  trouve  la  n^usculature  —  et  repoussant  en  même  temps  la 
lamelle  supérieure. 

Quant  à- la  musculature  nous  ne  lui  avons  jamais  trouvé 
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d'altération  au  début  du  processus.  Les  premières  modifica- 
tions que  nous  avons  pu  lui  remarquer  coïncident  avec  un. 
degré  assez  avancé  d'hypertrophie  de  la  tunique  interne. 
Pour  Y  adventice  de  même. 

Ainsi  que  nous  le  voyons,  les  conclusions  que  nous  pou*^ 
vous  tirer  de  nos  observations  ne  concordent  pas  avec  toutes 
les  opinions  émises  par  les  différents  auteurs  cités  plus 
haut.  Les  uns  comme  Scag/iosi,  Sommer,  Cornilj  Schamba-^ 
cher,  Slavinsky,  Soboroff,  Ëpstein,  Kallenberger  considèrent 
les  lésions  de  la  tunique  moyenne  comme  les  plus  impor- 
tantes dans  la  formation  des  varices.  L'opinion  de  Scagliosi, 
qui  admet  une  eudophlébite  secondaire  à  des  dégénérescences 
de  la  tunique  moyenne,  nous  parait  inexacte.  Nous  n'avons 
jamais  pu  constater  de  lésions  de  la  musculaire  dans  les 
stades  précoces.  Les  fibres  musculaires  se  coloraient  bien, 
ne  présentaient  aucune  trace  de  dégénérescence,  le  tissu 
conjoncEif  interfasciculaire  était  normalement  développé^  et 
rien  dans  les  éléments  élastiques  ne  pouvait  faire  supposer 
une  dégénérescence  quelconque.  Mais  si  nous  examinons 
des  coupes  de  varices  à  la  période  d'état,  nous  observons 
aussi  des  phénomènes  de  dégénérescence  dans  la  tunique 
moyenne;  nous  voyons  aussi  que  les  libres  musculaires 
s'atrophient,  se  colorent  moins  bien,  ne  conservent  plus 
strictement  leur  arrangement  en  faisceaux  concentriques  au 
lumen  ;  les  éléments  conjonctirs  et  élastiques  sont  plus  abon- 
dants; bref,  nous  sommes  en  présence  d'altérations  ana- 
logues à  celles  décrites  par  Scagliosi,  Nous  ne  sommes  plus 
devant  des  varices  en  voie  de  formation,  il  s'agit  de  varices 
en  période  d'état;  et  c'est  dans  lès  stades  du  début  que  nous 
avons  pu  constater  Tépaississement  de  la  tuniquô'  interne 
comme  premier  phénomène.  >' 

Les  observations  de  Schambacher,  Sommet,  Fischer  y, 
Slavinsky,  Soboro/f,  Kallenberger,  sont  parfaitement  justes, 
mais  ces  auteurs  se  sont  servis  pour  leurs  travaux  de  varices 
trop  développées,  par  exemple  celles  de  Slavinsky  mesuraient 
10  à  15  mm.  de  diamètre.  Avant  d'en  arriv^er  à  cette  période 
où  l'organisation  de  la  tunique  moyenne  est  complètement; 
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bouleversée,  c'est  dans  la  tunique  interne  que  nous  devons 
chercher  les  premières  altérations.  Nous  les  avons  suffisam- 
ment décrites  plus  haut  pour  ne  pas  y  revenir  ici. 

Lorsque  Thypcrtrophie  de  la  tunique  interne  s'est  géné- 
ralisée, nous  voyons  souvent  un  épaississement  de  toute  la 
paroi  de  la  veine.  La  musculature  et  son  tissu  connectif, 
Tadventice  y  participent.  Puis  il  se  produit  une  régression, 
d'un  côté  le  tissu  musculaire  s'atrophie,  tandis  que  les  élé- 
ments conjonctifs  prennent  sa  place,  et  nous  avons  bientôt 
une  tunique  moyenne  où  Ton  ne  retrouve  plus  que  des  débris 
musculaires  noyés  dans  une  masse  de  tissu  conjonctif.  Pen- 
dant ce  temps  le  tissu  élastique  s'est  fortement  hypertrophié, 
particulièrement  dans  les  régions  où  se  trouvaient  les  restes 
de  la  lame  élastique  interne  ;  l'adventice  elle-même  en  con- 
tient une  quantité.  En  certains  endroits  tissu  conjonctif  et 
musculature  peuvent  s'atrophier,  si  bien  que  la  paroi  vas- 
culaire  parait  formée  des  éléments  élastiques  seuls  agglo- 
mérés par  une  substance  amorphe  et  soutenus  par  une  mince 
couche  de  tissu  advenlitiel.  Au  cours  de  cette  évolution  la 
tunique  interne  présente  des  tableaux  bien  différents.  Nous 
remarquons  souvent  un  développement  considérable  de  la 
substance  interstitielle  qui  doit  son  origine  aux  cellules 
claires.  Le  tissu  élastique  est  en  général  fortement  déve- 
loppé. Ailleurs  toute  l'épaisseur  de  la  tunique  interne  est 
remplie  par  une  masse  claire  largement  fasciculée,  pauvre 
en  cellules  et  en  éléments  élastiques,  se  colorant  peu.  Bref, 
nous  retrouvons  ainsi  dans  la  période  d'état  toutes  les  alté- 
rations qui  ont  été  décrites  comme  caractéristiques. 

L'opinion  de  Cornil  s'applique  parfaitement  bien  à  des 
varices  d'un  stade  assez  avancé,  mais  il  ne  faut  pas,  selon 
nous,  considérer  la  couche  de  tissu  conjonctif  qui  se  déve- 
loppe entre  les  tuniques  interne  et  moyenne  comme  le  point 
de  départ  des  altérations  que  l'on  peut  constater  plus  tard. 
C'est  bien  avant  la  formation  de  cette  couche  nouvelle  que 
nous  avons  pu  observer  la  division  de  la  lame  élastique 
interne  avec  cellules  claires  et  substance  interstitielle,  suivie 
de  prolifération  du  tissu  conjonctif.  Et  c'est  précisément 
cela  qui  nous  permet  de  reporter  à  la  tunique  interne  les 
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\  phénomènes  dont  nous  suivons  l'évolution  dans  la  tunique 

,  moyenne. 

j  Nous  pouvons  dire  la  même  chose  de  la  manière  de  voir 

de  Hodara  qui  distingue  une  hypertrophie  externe  et  une 
interne.  Nous  sommes  alors  au  maximum  de  Tépaississe- 
ment  de  la  paroi  veineuse.  Mais  avant  d'en  arriver  là  il 
existe  seulement  une  hypertrophie  interne  et  bientôt  après 
nous,  entrons  dans  les  périodes  de  régression  et  d'atrophie. 
A  la  fin  de  son  tarvail  Quénu  se  déclare  partisan  de  la 
théorie  à'Epstein  qui  voit  avant  tout  dans  les  varices  une 
hypertrophie  compensatrice  de  la  tunique  interne.  Mais  pour 
être  compensatrice  il  faudrait  qu'il  y  ait  une  lésion  à  com- 
penser. De  notre  côté  nous  n'avons  pas  pu  observer  d'altéra- 
tion dans  les  parois  des  veines  du  Groupe  I^  autres  que  celles 
qne  nous  décrivons  dans  la  lame  élastique  interne.  De  la 
tunique  interne  l'hypertrophie  gagne  la  tunique  moyenne, 
mais  elle  en  affecte  surtout  le  tissu  conjonctif  ;  si  elle  atteint 
la  musculature  ce  n'est  que  bien  temporairement.  On  trouvé 
beaucoup  plus  de  varices  où  la  musculature  est  en  voie  de 
régression,  supplantée  petit  à  petit  par  l'envahissement  de 
tissu  conjonctif.il  s'agit  bien  d'une  endophlébite,  mais  d'une 
endophlébite  primitive  et  non  pas  secondaire  à  des  lésions  de 
la  tunique  moyenne. 

La  théorie  de  Kallenberger  est  ingénieuse,  mais  ne 
repose  que  sur  des  hypothèses.  11  a  observé  la  division  en 
lamelles  de  la  lame  élastique  interne;  le  dépôt  d'une  couche 
de  tissu  conjonctif  dans  la  tunique  interne;  mais  il  ne  s'est 
pas  servi  de  varices  assez  jeunes  pour  constater  l'existence 
des  cellules  claires.  Il  a  vu  des  ruptures  de  la  lame  élastique 
interne.  S'il  avait  pu  saisir  le  processus  à  son  début  il  aurait 
facilement  pu  conclure  avec  nous  que  la  déchirure  est  due 
au  développement  anormal  du  tissu  conjonctif,  qui  peut 
ainsi  causer  en  maints  endroits  des  déchirures  des  lames 
élastiques,  ainsi  que  nous  l'avons  observé  dans  des  stades 
relativement  peu  avancés. 

Rashimiira  voit  les  premières  lésions  dans  l'hyperplasie 
de  la  musculature  suivie  de  son  atrophie  à  la  période  de 
dilatation.  Bien  qu'il  s'appuie  adroitement  sur  une  théorie 
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nerveuse,  nous  ne  pouvons  pas  partager  sa  manière  de  voir, 
car  avant  toute  hyperplasie  musculaire  nous  avons  pu  con- 
stater l'hypertrophie  do  la  tunique  interne. 

Nous  pouvons  appliquer  aux  veines  ce  que  Jores  a  observé 
dans  les  artères.  En  effet  nous  y  voyons  une  lamellisation  do 
la  lame  élastique  interne,  les  mêmes  cellules  claires  entou- 
rées d'une  substance  coUagène  renfermant  des  granulations 
et  des  fibrilles  élastiques.  Jores  a  pu  constater  ces  altéra.tions 
dans  Tartérite  aiguë  comme  dans  l'artériosclérose  et  il  attri- 
bue aux  cellules  claires  un  rôle  actif  dans  la  néoformation 
du  tissu  élastique.  Il  est,  avec  Virchow,  Hertwig,  Schwalbe, 
Gerlach,  partisan  de  la  théorie  cellulaire;  il  pense  que,  tout 
bien  pesé,  les  cellules  jouent  un  rôle  actif  dans  la  formation 
du  tissu  élastique  et  vraisemblablement,  par  une  propriété 
générative  du  protoplasma,  elles  forment  directement  et  com- 
plètement la  substance  élastique. 

Nous  avons  pu  aussi  observer  des  fibrilles  extrêmement 
ténues  ou  des  granulations  pâles,  disposées  en  réseau  dans 
la  substance  collagène  directement  autour  des  cellules,  mais 
nous  n'avons  jamais  pu  obtenir  de  coupes  où  il  fût  possible 
de  distinguer  des  granulations  sur  le  pourtour  des  cellules 
ainsi  que  le  montrent  les  planches  de  Jorés.  Ce  ne  serait 
pas  un  argument  suffisant  à  avancer  contre  la  théorie  cellu- 
laire ;  mais  cet  auteur  lui-même  admet  que  les  figures  qu'il 
produit  ne  sont  pas  absolument  probantes  pour  défendre  son 
opinion.  Et  sans  vouloir  trancher  nettement  la  question, 
nous  dirons  ici  que  nous  avons  l'impression  que  la  substance 
élastique  se  forme  dans  la  substance  interstitielle^,  eu»  fie 
voisinage  immédiat  des  cellules,  ce  qui  ne  nous  permet 
pourtant  pas  de  nier  que  les  cellules  puissent  jouer. un  rôle 
dans  cette  formation. 

Mais  cette  régénération  du  tissu  élastique  ne  parait  pas 
suffisante.  En  effet,  d'une  part  nous  voyons  que  les  granula- 
tions et  fibrilles  néoformées  dans  le  tissu  collagène  ne  se 
colorent  jamais  aussi  bien  que  les  éléments  élastiques  adultes; 
de  plus,  elles  ne  s'organisent  jamais  en  fibres,  ni  en  lames 
pouvant  se  comparer  aux  restes  de  la  lame  élastique  interne. 
En  outre  nous  assistons  par  la  suite  à  un  amincissement  des 
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paois  veineuses,  où  nous  ne  retrouvons  presque  plus  trace 
de  ces  éléments  néoformés,  tandis  qu'il  y  subsiste  encore 
des  restes  des  lames  élastiques  primitives,  à  côté  du  tissu 
conjonctif  pour  ainsi  dire  seul  présent  dans  les  stades 
extrêmes  de  Talrophie  delà  paroi.  Et  c'est  avec  cette  période 
de  régression  que  commence  la  dilatation . 

Nous  pouvons  donc  terminer  en  disant  que  dans  les  varices 
il  se  produit  premièrement,  dans  la  tunique  interne,  une 
hypertrophie  qui  gagne  ensuite  la  tunique  moyenne,  suivie 
d'atrophie  affectant  particulièrement  la  musculature  et  coïn- 
cidant avec  une  période  de  dilatation. 
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Les  évolutions  pathologiques  de  la  digestion  stomacale,  par  le 

professeur  G.  Hayem.  1  vol.  iii-16  de  240  pages.  Masson  et  C'«  édi- 
teurs, Paris,  1907. 

On  sait  avec  quelle  palieoce  le  professeur  Hayem  a  poursuivi  depuis 
de  longues  années  l'élude  scientifique  des  troubles  de  la  digestion  sto- 
macale. Le  livre  qu'il  vient  de  publier  est  le  fruit  de  toute  la  série  de 
ses  recherches.  Malgré  la  concision  de  la  forme,  il  donne  le  détail  des 
méthodes  d'examen  qu'il  s'est  efforcé  de  rendre  précises  et  expose  les 
résultats  pratiques  qu'elles  permettent  d'obtenir. 

L'auteur  étudie  successivement  les  troubles  de  la  fonction  chimique 
et  ceux  de  la  fonction  évacuatrice.  En  outre»  estimant  qu'il  ne  suffit 
pas  de  rechercher  l'état  de  ces  fonctions  à  un  moment  donné  de  la  diges- 
tion, il  étudie  l'évolution  des  phénomènes  et  établit  le  tracé  de  leur 
cycle.  Il  arrive  à  conclure  de  cette  étude  que  la  connaissance  des 
cycles  évolutifs  est  des  plus  instructives  pour  le  clinicien. 

Il  y  a  lieu  de  distinguer  les  cas  dans  lesquels  l'évolution  est  harmo- 
nique, c'est-à-dire  où  les  cycles  chimique  et  évacuateur  ne  s'écartent 
du  type  normal  que  par  l'intensité,  mais  conservent  leur  marche  con- 
cordante, et  ceux  dans  lesquels  elle  est  désharmonique.  M.  Hayem 
classe  les  types  chimiques  en  3  groupes,  suivant  que  l'évacuation  a 
une  dui'ée  normale,  courte  ou  prolongée,  et  dans  chacun  de  ces 
3  groupes,  il  distingue  l'évolution  harmonique  et  désharmonique. 

L'intérêt  qui  s'attache  à  la  connaissance  des  troubles  moteurs  et 
sécrétoires  vient  de  ce  qu'ils  forment  les  principaux  symptômes  objec- 
tifs des  affections  stomacales,  dont  les  signes  subjectifs  n'ent  qu'une 
bien  médiocre  valeur.  L'importance  que  le  clinicien  doit  accorder  à  la 
recherche  scientifique  des  troubles  objectifs  est  d'autant  plus  grande 
que  la  question  de  rintervention  chirurgicale  se  pose  aujourd'hui  pour 
nombre  de  cas. 

C.  A. 
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La  mort  prématurée  du  professeur  Grancher  met  en 
deuil  la  rédaction  de  ces  Archives  et  frappe  douloureuse- 
ment la  Science  française.  Grancher  a  succombé  à  une 
pneumonie,  le  43  juillet  1907.  Il  venait,  peu  de  jours  avant, 
de  prendre  sa  retraite  professorale.  Depuis  plusieurs  années 
déjà  le  soin  de  sa  santé  l'avait  contraint  d'interrompre  son 
enseignement.  Mais  s'il  se  tenait  souvent  éloigné  de  la  Fa- 
culté, il  n'avait  cessé  d'y  occuper  la  place  éminente  que  jus- 
tifiaient l'importance  de  ses  titres  scientifiques  et  l'autorité 
de  sa  personne. 


Né  à  Felletin  le  29  septembre  1843,  il  vint  à  Paris  à 
17  ans,  faire  ses  études  médicales.  Interne  des  hôpitaux  en 
1867,  il  s'adonna  dès  ce  moment  à  l'anatomie  pathologique. 
Ce  fut  même  pour  lui  que  fut  créé,  en  1872,  à  l'Amphi- 
théâtre des  hôpitaux,  l'enseignement  de  l'histologie  nor- 
male et  pathologique,  dans  lequel  il  témoigna  de  brillantes 
qualités  de  professeur.  Nommé  chef  de  clinique  à  la  fin  de 
son  internat,  puis  médecin  des  hôpitaux  et  agrégé  en  1872, 
il  fit  dans  ces  fonctions  des  leçons  très  suivies  dans  les- 
quelles il  alliait  avec  un  égal  talent  la  clinique  et  l'anatomie 
pathologique. 

Lorsque  la  mort  de  Parrot  eut  laissé  vacante  la  chaire 
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de  clinique  inédicale  infantile,  la  Faculté  désigna  Grancher, 
en  1885,  pour  roccuper.  Bien  qu'il  ne  se  fût  jamais  livré  à 
l'étude  spéciale  des  maladies  de  l'enfance,  la  souplesse  de 
son  talent  et  la  solidité  de  sa  culture  scientifique  lui  permi- 
rent de  s'adapter  sans  peine  à  ses  nouvelles  fonctions. 

D'une  santé  assez  frêle,  à  la  suite  d'une  dysenterie  con- 
tractée à  rhôpitfil,  Grancher  fut  de  bonne  heure  dans  l'obli- 
gation de  ménager  ses  forces.  Peut-être  doit-il  à  cette  cir- 
constance de  n'avoir  pas,  comme  tant  d'autres,  éparpillé  ses 
efforts  et  d'avoir  concentré  ses  recherches  sur  des  sujets 
d'une  importance  majeure.  Son  œuvre,  poursuivie  pendant 
trente-cinq  ans,  nous  apparaît  aujourd'hui  solide  et  d'une 
belle  unité. 

C'est  à  l'étude  de  la  tuberculose  qu'il  s'est  adonné  avec 
prédilection.  Dès  ses  premiers  travaux  sur  cette  maladie,  il 
se  révéla  comme  un  maître,  en  produisant  dans  une  contro- 
verse ardente  des  arguments  décisifs. 

Peu  de  questions  de  pathologie  ont  autant  passionné  le 
monde  médical  que  celle  de  la  pneumonie  dite  caséeuse,  à 
laquelle  il  consacra  un  premier  mémoire  en  1872  et  sa  thèse 
l'année  suivante. 

Laënnec  avait  unifié  la  phtisie.  Mais  lorsqu'on  eut  appli- 
qué le  microscope  à  l'étude  du  tubercule  et  des  lésions  pul- 
monaires des  phtisiques,  la  doctrine  unitaire  fut  battue  en 
brèche.  Le  tubercule  apparaissait  comme  une  petite  tumeur 
conjonctive.  Or,  le  poumon  de  certains  phtisiques  était  dé- 
pourvu de  ces  nodules  tuberculeux  et  renfermait  des  masses 
caséeuses.  C'est  pourquoi  Reinhardt  admit  la  nature  pure- 
ment inflammatoire  de  certaines  pneumonies  à  tendance 
ulcéreuse.  Et  Virchow  soutint  que  la  transformation 
caséeuse  pouvait  être  la  conséquence  non  seulement  de  la 
tuberculose,  mais  encore  de  processus  différents.  Il  y  avait 
donc,  suivant  ces  auteurs,  deux  phtisies  :  l'une  produite  par 
la  tuberculose,  l'autre  par  la  pn  eumonie  caséeuse,  et  cette 
doctrine  dualiste  semblait  reposer  sur  des  preuves  maté- 
rielles, puisqu'elle  se  réclamait  de  Tanatomie  pathologique. 
En  vain  quelques  cliniciens,  comme  Hérard  et  Cornil,  se 
demandaient-ils  si  l'absence  de  tubercules  reconnaissables 
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dans  les  processus  caséeux  ne  pouvait  s  expliquer  par  leur 
destruction  au  moment  où  se  formaient  les  masses  caséeuses  : 
l'existence  de  ces  tubercules  n'en  demeurait  pas  moins 
hypothétique.  Et  quant  à  l'argument  expérimental  de  Vil- 
lemin,  qui  avait  reproduit  les  tubercules  par  l'inoculation 
de  la  matière  caséeuse,  l'opinion  médicale  n^était  pas  encore 
mûre  pour  en  sentir  la  force.  Aussi  la  plupart  des  médecins, 
non  seulement  en  Allemagne  où  la  nouvelle  doctrine  était 
née,  mais  en  France  même,  inclinaient-ils  vers  la  dualité 
dç  la  phtisie. 

C'est  alors  que  Grancher  reprend  l'étude  histologique 
du  poumon  des  phtisiques.  Dans  des  travaux  où  l'enseigne- 
ment de  Charcot  a  fortement  tracé  son  empreinte,  il  recon- 
naît les  analogies  qui  relient  dans  leur  structure,  en  appa- 
rence si  dissemblable,  la  granulation  tuberculeuse  et  le 
noyau  de  pneumonie  caséeuse.  Il  montre  qu'on  peut 
retrouver,  à  l'origine  de  la  pneumonie  caséeuse,  de  vrais 
tubercules,  qui  sont  d'abord  isolés,  puis  qui,  en  grossissant, 
se  fusionnent  en  un  bloc  caséeux.  Le  tubercule  géant  ou 
pneumonique  est  donc,  en  réalité,  constitué  sur  le  même 
type  que  la  granulation  tuberculeuse.  Les  différences  entre 
les  deux  ordres  de  lésions  ne  viennent  que  du  volume  des 
tubercules,  de  la  rapidité  avec  laquelle  ils  croissent,  se 
conglomèrent  et  se  caséifiient. 

Une  série  de  recherches  confirmatives,  dues  à  Thaon, 
Charcot,  H.  Martin,  Malassez,  ne  font  qu'accentuer  ce  retour 
à  l'unité.  Quelques  années  plus  tard,  la  découverte  du 
bacille  de  Koch,  en  1882,  et  les  nombreuses  expériences 
d'inoculation  qui  la  suivirent,  devaient  donner  de  ces  vues 
une  nouvelle  et  éclatante  démonstration. 

Après  avoir  étudié  dans  ses  détails  histologiques  la 
stnicture  des  divers  types  de  lésions  tuberculeuses  et  décrit 
avec  soin  le  processus  de  caséification  et  la  dégénérescence 
vitreuse  qui  le  précède,  Grancher,  en  1878,  s'attache  à 
montrer  que  la  destinée  du  tubercule  est  double,  et  peut 
aboutir  non  seulement  à  la  caséification,  mais  encore  à  la 
sclérose.  C'est  ce  qu'il  formule  en  disant  que  le  tubercule 
est  une  néoplasie  fibro-caséeuse.  Il  montre  que  la  sclérose, 
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processus  curateur,  est  une  suite  naturelle  et  fréquente  de 
l'évolution  des  tubercules.  Il  s'élève  contre  l'opinion  de 
Laënnec,  pour  qui  la  guérison  anatomique  du  tubercule 
était  exceptionnelle  ;  et  contre  celle  de  Virchow,  pour  qui 
le  tubercule  n'était  qu'une  néoplasie  misérable  et  incapable 
d'organisation.  Au  nom  de  Tanatomie  pathologique,  il  pro- 
clame que  la  tuberculose  est,  parmi  les  maladies  chroniques, 
l'une  des  plus  curables,  et  que  la  thérapeutique  doit  s'ins- 
pirer de  cette  notion  pour  favoriser  le  processus  naturel  de 
guérison,  c'est-à-dire  la  sclérose. 

Toutes  ces  notions  sont  devenues  classiques.  Elles  étaient 
fort  discutées  il  y  a  trente  ans,  et  l'un  des  plus  beaux  titres 
scientifiques  de  Grancher  sera  certainement  d'avoir  su 
discerner  la  vérité  qui  se  dissimulait  derrière  des  observa- 
tions erronées,  d'avoir  fait  la  lumière  sur  une  question  fort 
obscure,  et  d'être  parvenu,  par  la  ténacité  de  ses  recherches 
et  la  clarté  de  son  enseignement,  à  imposer  ses  opinions 
à  d*éminents  contradicteurs. 

Tout  en  cultivant  —  on  vient  de  voir  avec  quel  succès  — 
l'anatomie  pathologique,  Grancher  n'oublie  jamais  qu'il  est 
médecin,  et  toujours  il  s'efforce  de  faire  servir  les  acquisi- 
tions de  la  science  aux  progrès  de  la  clinique.  Instruit  de  la 
fréquence  des  tubercules  guéris,  sachant  que  le  développe- 
ment des  tubercules  se  fait  presque  toujours  avec  une  grande 
lenteur,  par  poussées  successives,  séparées  par  de  longues 
périodes  de  calme,  il  entreprend  la  tâche  difficile  de  rendre 
accessible  à  l'exploration  clinique  celte  phase  initiale,  qui 
correspond  à  la  phtisie  occulte  de  Bayle,  où  le  malade  parait 
jouir  encore  de  sa  pleine  santé.  Il  s'applique  patiemment 
à  saisir  les  nuances  délicates  qui  permettent  à  l'auscultation 
de  reconnaître  la  période  de  germination  des  tubercules 
pulmonaires.  Il  décrit  minutieusement  les  respirations 
anomales,  et  jusqu'à  la  fin  de  sa  vie  ne  cesse  d'en  répandre 
la  connaissance  dans  le  public  médical.  C'est  qu'en  effet 
l'intérêt  d'un  diagnostic  précoce  est  capital  en  pratique,  car 
c'est  alors  que  les  tubercules  sont  encore  petits,  discrets,  à 
peine  conglomérés,  qu'on  a  quelque  chance  de  réussir  à  for- 
tifier leur  tendance  naturelle  à  la  guérison.  La  présence  du 
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bacille  de  Koch  dans  les  crachats^  signe  de  certitude  sans 
doute,  est  bien  loin  de  suffire  aux  exigences  de  la  pratique, 
car  ce  n'est  qu'un  signe  tardif  :  il  indique  déjà  la  fonte  des 
tubercules,  et  le  médecin  ne  saurait  attendre  cette  certitude, 
comme  le  dit  Grancher,  pour  écrire  une  ordonnance. 

Tandis  qu'il  poursuit  ces  recherches  cliniques,  il  est 
amené  à  faire  d'intéressantes  observations  sur  les  pleurésies 
tuberculeuses  et  les  adhérences  pleurales.  On  connaît  les 
formules,  devenues  classiques  sous  le  nom  de  schèmes  de 
Grancher,  dans  lesquelles  il  a  résumé  les  signes  sous-clavi- 
culaires  dans  les  cas  d'épanchements  tuberculeux  de  la 
plèvre.  À  cet  ordre  d'études  se  rattachent  encore  ses  travaux 
anatomo-cliniquessur  la  pneumonie  massive  et  sur  la  spléno- 
pneumonie,  couramment  désignée  depuis  sous  le  nom  de 
maladie  de  Grancher. 

A  ce  moment  de  sa  carrière,  les  doctrines  pastoriennes, 
sortant  du  domaine  théorique,  ouvraient  à  la  médecine  de 
nouveaux  horizons.  Grancher  n'a  garde  de  méconnaître 
l'importance  du  mouvement  qui  se  prépare.  Admis  dans 
l'intimité  de  Pasteur,  il  assiste  avec  un  intérêt  passionné  aux 
expériences  qui  se  poursuivent  au  laboratoire  de  la  rue  d'Ulm 
sur  la  vaccination  antirabique,  et  il  partage  avec  Vulpian 
l'honneur  d'avoir  triomphé  des  scrupules  de  l'illustre  savant 
qui  hésitait  à  faire  à  l'homme  l'application  de  sa  méthode. 

Pour  défendre  et  propager  parmi  les  médecins  les  nou- 
velles doctrines,  il  fonde,  avec  le  professeur  Lannelongue,  le 
Bulletin  médical.  Avec  plusieurs  de  ses  élèves,  il  entreprend 
une  série  de  recherches  microbiologiques,  dont  plusieurs  onC 
paru  dans  ces  Archives^  sur  le  bacille  typhique,  la  tubercu- 
lose zoogléïque,  la  tuberculose  expérimentale  du  lapin,  les 
bacilles  aviaires  et  humains,  la  destruction  du  virus  tuber- 
culeux. Il  inspire  des  expériences  sur  la  vaccination  anti- 
tuberculeuse. Dans  son  service  de  clinique,  il  applique  à 
l'hygiène  hospitalière  les  principes  de  l'antisepsie  médicale 
et  réalise,  d'une  manière  aussi  simple  qu'efficace,  Tisolement 
des  maladies  contagieuses. 

Enfin,  la  dernière  partie  de  sa  carrière  n'est  pas  la  moins 
digne  d'admiration.  L'un  des  premiers,  il  comprend  l'im- 
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portance  du  rôle  qui,  désormais,  revient  au  médecin  dans 
la  vie  sociale.  Au  Conseil  d'hygiène,  à  rAcadémiede  méde- 
cine à  laquelle  il  appartenait  depuis  1892,  il  s'occupe  de 
rtiospitalisation  des  phtisiques  et  de  la  prophylaxie  de  la 
tuberculose.  Partout  où  se  discute  cette  question.  Tune  des 
plus  passionnantes  et  des  plus  difficiles  de  la  médecine 
sociale,  sa  voix  se  fait  écouter.  Là  encore,  on  le  voit  déployer 
la  sagacité  de  son  jugement  qui  lui  fait  apercevoir  d'emblée 
les  solutions  les  plus  pratiques.  Résistant  au  grand  courant 
d'opinion  qui  entraine  la  plupart  des  esprits  à  faire  du  sana- 
torium populaire  le  principe  essentiel  de  la  lutte  antitu- 
berculeuse, il  montre  combien  cette  solution  du  problème 
est  à  la  fois  coûteuse  et  incertaine.  Il  préconise  lès  moyens 
plus  simples  et  plus  efficaces  qui  consistent,  suivant  son 
expression,  à  devancer  la  tuberculose  au  lieu  de  la  suivre, 
en  améliorant  l'hygiène  du  logement  et  de  la  nourriture,  en 
traitant  les  manifestations  initiales  de  la  maladie  et  en  éloi- 
gnant les  enfants  vivant  en  milieu  contaminé. 

Avec  l'aide  de  nombreux  élèves,  il  organise  Tœuvre  de 
l'Assistance  préventive  de  l'enfance,  qui  dépiste  à  ses  débuts, 
pour  les  traiter  aussitôt,  chez  les  enfants  des  écoles,  les 
lésions  si  communes  et  le  plus  souvent  curables  de  la  tuber* 
culose  ganglio-pulmonaire.  Enfin  il  donne  un  admirable 
exemple  de  cette  philanthropie  éclairée  qui  a  plus  de  foi 
dans  l'initiative  privée  que  dans  l'intervention  de  l'État  : 
avec  le  concours  généreux  et  l'infatigable  dévouement  de 
]^me  Grancher,  il  fonde  l'Œuvre  de  préservation  de  l'enfance 
contre  la  tuberculose,  qui  a  pour  objet  de  placer  à  la  cam- 
pagne les  enfants  encore  sains  appartenante  des  familles  où 
règne  la  phtisie.  La  joie  lui  fut  laissée  d'avoir  assez  vécu 
pour  voir  grandir  et  prospérer  cette  belle  œuvre.  En  assu- 
rant son  avenir  par  ses  libéralités  testamentaires,  il  a  doublé 
le  prix  de  sa  bonne  action . 

Ceux  qui  ont  connu  Grancher  ne  pourront  oublier 
l'homme  dont  l'abord  froid,  la  haute  stature,  le  visage 
mince,  les  traits  osseux,  l'impression  d'autorité  qui  se  déga- 
geait de  toute  sa  personne  en  imposaient  à  la  première 
rencontre,  mais  qui  avait  vite  gagné  les  cœurs  par  la  sédui- 
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santé  distinction  de  ses  manières,  la  cordialité  de  ses  eau* 
séries,  la  droiture  de  ses  sentiments  comme  de  ses  juge- 
ments. Ils  ne  perdront  le  souvenir  ni  de  ce  chercheur  avisé 
qui  poursuivait  patiemment  au  laboratoire  et  à  Thôpital  la 
solution  des  problèmes  les  plus  ardus  de  la  médecine  et  qui 
savait  inspirer  à  ses  élèves  de  fécondes  recherches,  ni  de 
cet  orateur  persuasif  dont  les  arguments,  ordonnés  avec  une 
admirable  méthode»  s'énonçaient  en  un  style  d'une  élégante 
sobriété,  soulignés  de  gestes  rares  et  tranchants.  Ses  tra- 
vaux, qui  firent  époque  dans  la  médecine  contemporaine, 
les  bienfaits  qu'assurent  à  l'humanité  ses  œuvres  d'assis- 
tance, perpétueront  datls  l'avenir  la  mémoire  du  savant  et  de 
l'homme  de  bien. 

Cu.    ÂCHARD. 
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I.  —  RÔLE  DU   CHLORURE    DE  SODIUM  DANS   l'iMPRÉGNATION 

PAR   l'argent 

Pendant  longtemps  les  histologistes  ont  admis  que  les 
cellules  endothéliales  étaient  soudées  entre  elles  par  une 
substance  particulière  ou  ciment  interposé.  Depuis  quelques 
années,  une  autre  conception  a  prévalu.  Suivant  Waldeyer 
la  substance  qui  remplit  les  espaces  intercellulaires  est  un 
prolongement  de  la  substance  amorphe  du  tissu  conjonctif 
qui  est,  elle-même,  une  émanation  du  protoplasma  et  se 
trouve  en  relation  étroite  avec  la  lymphe.  Kolossow*  admet 
l'existence  de  filaments  d'union  qui  relient  comme  des 
ponts  les  cellules  entre  elles. 

Pour  mettre  en  évidence  la  disposition  des  espaces  inter* 
cellulaires,  le  procédé  classique  est  celui  de  l'imprégnation 
par  l'argent.  Suivant  la  majorité  des  histologistes,  le  méca- 

1.  a.  Rolossow,    Ueber  die  Struktur  des  Pleuroperitonal  und  Gefâssepi- 
thels  (EndoUiels).  Arch.  /*.  mikroakop.  Anat.,iS9Z,  Bd.  42,  p.  318. 
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nismc  de  cette  imprégnation  consiste  en  une  réduction  de 
l'argent  dans  ces  espaces  étroits,  en  vertu  des  actions  électro- 
eapiliaires  étudiées  par  Becquerel.  Toutefois  M.  Quinton  '  a 
proposé  une  autre  interprétation  du  phénomène  :  il  pense 
que  les  substances  amorphes  d'origine  conjonctive,  dont 
fait  partie  la  substance  intercellulaire,  sont  imbibées  du 
liquide  constituant  le  milieu  vital  et,  comme  ce  liquide 
renferme  du  chlorure  de  sodium,  il  admet  que  les  sels 
d'argent  utilisés  pour  Timprégnation  forment  dans  les 
espaces  intercellulaires  un  précipité  de  chlorure  d'argent 
qui  noircit  à  la  lumière. 

Pour  vérifier  l'exactitude  de  celte  interprétation,  nous 
avons  déchloruré  et  rechloruré  des  fragments  de  séreuses. 
Il  est  facile  de  substituer,  au  plasma  chloruré  qui  imbibe 
les  tissus,  un  liquide  dépourvu  de  chlorures  :  il  suffit  pour 
cela  de  plonger  un  fragment  de  péritoine  dans  des  solutions 
qui  n'altèrent  pas  les  cellules,  par  exemple  dans  des  solutions 
de  sulfate  de  soude  ou  de  sucres  à  un  taux  de  concentration 
voisin  de  A  =  0^,56.  Si  l'immersion  a  duré  quelque  temps, 
de  manière  à  déchlorurer  complètement  le  tissu,  l'action  des 
sels  d'argent  n'y  produit  plus  aucune  imprégnation  visible. 
Au  contraire,  si  l'on  rechlorure  ensuite  le  fragment  déchlo- 
ruré, en  le  plongeant  dans  une  solution  de  sel  marin  au 
taux  physiologique,  les  sels  d'argent  y  font  apparaître,  avec 
presque  autaiit  de  netteté  que  sur  une  pièce  fraîche,  le  des- 
sin en  noir  des  contours  cellulaires  (expér.  I  à  IV). 

La  même  démonstration  s'applique,  d'ailleurs,  à  d'autres 
images  histologiques  obtenues  par  l'imprégnation  d'argent. 
On  sait,  comme  l'a  bien  montré  Ranvier,  que  la  substance 
fondamentale  du  cartilage  s'imprègne  en  noir  par  l'argent. 
Or,  c'est  bien  à  la  présence  du  chlorure  de  sodium,  suivant 
la  conception  de  M.  Quinton,  qu'elle  en  est  redevable,  car  si 
ce  cartilage  est  soumis  à  une  immersion  pi:olongée  dans  des 
solutions  de  sulfate  de  soude  ou  de  su^cre,  le  sel  d'ai*gent 
n'exerce  plus  d'action  sur  la  substance  fpnjdamentale  qui 
reste  claire.  Mais  si  le  fragment  de  cartilage  déchloruré  est 

i .  R.  QuiNTOif ,  Veau  de  mer  milieu  organique,  Paôs,  1904,  p.  100. 
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-ensuite  plongé  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium, 
-on  peut,  de  nouveau,  l'imprégner  par  l'argent,  qui  noircit, 
•comme  sur  une  pièce  fraîche,  sa  substance  fondamentale, 
sur  laquelle  les  cellules  se  détachent  alors  en  clair  (V). 

Dans  les  tubes  nerveux  à  myéline,  les  images  bien 
-connues  de  croixlatines,  qu'on  obtient  avec  les  sels  d'argent, 
au  niveau  des  étranglements  annulaires  et  les  stries  de 
Fromann  sur  les  cylindres-axes  au  voisinage  de  ces  étran- 
:glements  n'apparaissent  aussi  que  si  les  fragments  ren- 
ferment un  liquide  chloruré  (VI). 

Les  faits  que  nous  venons  d'exposer  donnent  la  raison  de 
•certains  insuccès  de  l'imprégnation  par  l'argent,  en  même 
temps  qu'ils  fournissent  le  moyen  de  les  éviter.  Schweigger 
Seidel  avait  observé  que  le  lavage  d'une  séreuse  avec  une 
solution  de  sucre  à  4  p.  100  empêchait  le  dépôt  d'argent.  On 
sait  aussi  que  le  lavage  à  l'eau  distillée,  s'il  se  prolonge  un 
peu  trop,  nuit  à  l'imprégnation.  Il  s'agit  dans  ce  cas  d'une 
simple  déchloruration  des  espaces  intercellulaires  ;  les  cel- 
lules restent  en  place  à  peu  près  inaltérées,  et  la  rechloru- 
Tation  suffit  à  rendre  de  nouveau  Timprégnation  possible. 

II.    —    CONDITIONS    NÉCESSAIRES   POUR   l' IMPRÉGNATION 

Dans  les  conditions  physiologiques,  c'est  le  chlorure  de 
-sodium  contenu  naturellement  dans  les  tissus  qui  provoque 
la  réaction  propre  à  imprégner  les  espaces  intercellulaires. 
Mais  dans  les  conditions  artificielles  de  la  technique  histo- 
logique,  on  peut,  dans  le  liquide  d'imbibition,  substituer  au 
chlorure  de  sodium  d'autres  sels  qui  forment  aussi  avec 
l'argent  un  précipité  noircissant  à  la  lumière.  Il  est  même 
possible  d'obtenir  l'imprégnation  en  utilisant  d'autres  réac- 
tions que  celles  des  composés  d'argent.  De  plus,  alors  même 
que  le  tissu  est  suffisamment  chloruré,  une  imprégnation 
par  l'argent  peut  rencontrer  certains  obstacles.  Plusieurs 
conditions  doivent,  en  effet,  être  remplies  pour  que  l'impré- 
gnation se  produise. 

Tout  d'abord  il  est  nécessaire  que  le  réactif  puisse  imbi- 
ber facilement  le  tissu  et  pénétrer  dans  les  espaces  intercel- 
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lulaires.  C'est  pourquoi ,  sans  doute,  la  présence  d'une  grande 
quantité  d'albumine  gêne  l'imprégnation. 

On  recommande,  pour  obtenir  de  bonnes  préparations, 
de  laver  légèrement  les  séreuses,  afin  d'éviter  les  voiles 
gênants  que  produit  à  leur  surface  la  coagulation  de  l'albu- 
mine par  le  nitrate  d'argent.  Mais  on  peut  éviter  cet  incon- 
vénient en  employant  un  réactif  qui  ne  coagule  pas  l'albu- 
mine, par  exemple  l'acétate  d'argent.  Or  si  on  laisse  baigner 
un  certain  temps  un  fragment  de  séreuse  dans  le  sérum 
d'un  animal  de  même  espèce,  nullement  nocif  par  consé- 
quent, et  si  l'on  essaie  ensuite  de  Timprégner  par  l'acétate 
d'argent,  on  ne  réussit  pas  à  obtenir  de  bonnes  images  des 
contours  endothéliaux.  Pourtant  le  sérum  respecte  les  élé- 
ments et  contient  une  quantité  de  chlorure  de  sodium  plus 
que  suffisante  pour  là  formation  du  précipité  de  chlorure 
d'argent.  C'est  sans  doute  la  viscosité  du  sérum  qui  empêche 
l'imbibition  des  espaces  intercellulaires  par  le  réactif  argen- 
tique.  Car  si  l'on  débarrasse  la  pièce  de  ce  sérum  par  une 
immersion  de  quelque  durée  dans  l'eau  salée  physiologique, 
elle  redevient  très  propre  à  Timprégnation  (VIII  et  X). 

De  plus,  si  l'on  dilue  le  sérum  au  lieu  de  l'employer 
pur,  il  devient  possible  d'imprégner  la  pièce  sans  lavage  (VII) . 
De  même  les  sérosités  normales  ou  pathologiques,  moins 
riches  en  albumine  que  le  sérum,  permettent  aussi  l'impré- 
gnation :  c'est  ce  que  nous  avons  constaté  avec  le  liquide 
amniotique,  la  sérosité  d'ascite,  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien (XI). 

On  conçoit  aussi  que  la  coagulation  préalable  de  l'albu- 
mine à  la  surface  d'une  séreuse,  avant  l'emploi  du  réactif 
argentique,  rende  toute  imprégnation  impossible,  en  empê- 
chant la  pénétration  de  ce  réactif  dans  les  espaces  întercel- 
lulaires.  Si,  en  effet,  l'on  imbibe  la  séreuse  d'albumine  en 
la  plongeant  dans  du  sérum  et  si  l'on  trempe  ensuite  la 
pièce  dans  l'eau  salée  très  chaude,  on  la  rend  tout  à  fait 
impropre  à  l'imprégnation  (IX). 

Par  contre  si,  sans  immersion  préalable  dans  le  sérum, 
l'on  se  borne  &  coaguler  par  l'eau  salée  bouillante  l'albumine 
qui  peut  exister  dans  le  liquide  naturel   imbibant  la  pièce 
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fraîche,  rimprégnation  s'obtient  très  facilement.  Il  en  est 
de  même  si,  au  lieu  de  faire  agir  la  chaleur,  on  traite  la 
pièce  fraîche  pendant  quelques  instants  par  le  formol  à 
10  p.  100  qui  coagule  aussi  l'albumine  (XVI  et  XVII). 

Il  est  permis  d'en  déduire  qtie  le  liquide  intercellulaire 
est  riche  en  chlorure,  mais  pauvre  en  albumine. 

On  sait  que,  si  le  nitrate  d'argent  est  le  réactif  le  plus 
employé  pour  l'imprégnation,  d'autres  composés  argentiqu es 
conviennent  également.  On  peut  utiliser  notamment  le 
sulfate,  l'acétate,  le  lactate,  le  citrate,  le  picrate,  le  fluorure, 
l'albuminate  connu  sous  le  nom  de  protargol.  Quant  à  l'ar- 
gent colloïdal,  qui,  du  reste,  ne  donne  pas  les  réactions  chi- 
miques des  sels  d'argent  et  ne  précipite  pas  par  le  chlorure 
de  sodium,  il  ne  fournit  aucune  imprégnation.  Quel  que  soit, 
en  effet,  le  composé  argentique,  il  est  indispensable  qu'il 
forme,  dans  les  parties  à  imprégner,  un  précipité.  S'il  reste 
dissous  dans  les  espaces  intercellulaires,  il  n^y  a  pas  de 
réduction  ni  par  conséquent  d'image  visible.  Aussi,  après 
déchloruration  d'une  séreuse,  les  sels  d'argent  dont  on 
imbibe  les  espaces  intercellulaires  ne  donnent-il  lieu  à 
aucun  dessin  noir. 

Non  seulement  le  précipité  propre  à  l'imprégnation  peut 
être  obtenu  avec  plusieurs  composés  d'argent  qui  agissent 
de  même  sur  le  chlorure  de  sodium  des  tissus,  mais  on  peut 
aussi  l'obtenir  en  faisant  varier,  au  lieu  du  réactif  argentique, 
la  substance  sur  laquelle  le  réactif  agit  dans  les  tissus. 

Ainsi  Ton  peut  substituer  au  chlorure  de  sodium  toute 
une  série  de  sels,  et  tout  d'abord  différents  chlorures  :  les 
chlorures  de  potassium,  calcium,  magnésium,  baryum, 
donnent  tous  naissance,  comme  le  chlorure  de  sodium,  au 
même  précipité  de  chlorure  d'argent  qui  noircit  à  la  lu- 
mière   (XVIII). 

D'autre  part,  le  chlorure  de  sodium  peut  être  remplacé 
par  du  bromure  ou  de  Tiodure,  les  sels  d'argent  qu'ils 
forment  se  précipitant  et  noircissant  aussi  à  la  lumière. 
(XIX). 

Par  contre,  le  fluorure  de  sodium,  ne  permet  pas  l'impré- 
gnation, parce  que  le  fluorure  d'argent  qui  prend  naissance 
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reste  soluble.  Mais  ce  fluorure  d'argent  peut  être  à  son  tour- 
précipité  par  l'action  d'un  chlorure  et  l'imprégnation  rede- 
vient alors  possible  (XX).  Le  cyanure  double  de  potassium 
et  d'argent,  qui  ne  donne  pas  de  précipité  avec  le  chlorure 
de  sodium,  ne  donne  pas  non  plus  d'imprégnation  (XXll). 

Enfin,  pour  la  réussite  de  l'imprégnation,  il  importe  que 
le  précipité  formé  dans  les  espaces  intercellulaires  soit  net- 
tement visible,  c'est-à-dire  qu'il  soit  suffisamment  abondant 
et  suffisamment  coloré. 

On  sait  depuis  longtemps  que  le  taux  des  solutions 
argentiques  propres  à  imprégner  les  tissus  n'est  pas  indiffé- 
rent et  que  les  solutions  trop  faibles  ne  donnent  pas  de 
bons  résultats.  Mais  il  importe  aussi  que  le  sel  donnant 
lieu  à  la  précipitation  de  Targent  se  trouve  lui-même  dans 
les  tissus  à  un  taux  suffisant,  pour  que  le  précipité  ne  soit 
pas  trop  ténu.  Nous  nous  sommes  assurés  que,  dans  les  con- 
ditions où  nous  opérions,  le  chlorure  de  sodium  devait  être 
à  un  taux  de  concentration  supérieur  à  A  =  —  0^,10. 

En  second  lieu,  le  précipité,  pour  être  visible,  doit  être 
suffisamment  coloré.  Le  chlorure,  le  bromure,  l'iodure  d'ar- 
gent, précipités  dans  les  espaces  intercellulaires,  les  dessi- 
nent nettement,  parce  qu'ils  sont  noircis  par  la  lumière. 
Mais  si,  après  avoir  déchloruré  un  endothélium  dans  une 
solution  phosphatée,  on  le  traite  ensuite  par  un  sel  d'argent,, 
le  précipité  de  phosphate  d'argent  qui  se  forme  ne  donne 
pas  lieu  à  une  imprégnation  appréciable,  parce  qu'il  ne 
noircit  pas  à  la  lumière  comme  les  précédents  (XXI). 

Ce  que  nous  venons  d'exposer  sur  le  mécanisme  de  l'im- 
prégnation par  l'argent,  laisse  à  penser  que  d'autres  réac- 
tions chimiques,  produisant  aussi  dans  les  tissus  un  préci- 
pité coloré,  pourraient  convenir  pour  l'imprégnation^ 

En  effet,  nous  avons  pu  imprégner  l'endothélium  des 
séreuses  en  précipitant  dans  les  espaces  intercellulaires  du 
bleu  de  Prusse.  Il  suffit  de  baigner  un  fragment  de  péri- 
toine dans  une  solution  de  ferrocyanure  de  potassium,  de 
manière  à  faire  pénétrer  cette  substance  dans  les  espaces, 
puis  de  tremper  la  pièce  dans  une  solution  de  sulfate  fer- 
rique.  On  voit  alors  se  dessiner  en  bleu  les  contours  cellu- 
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laires  (XXIII,  XXIV).  On  réussit  également  si  Ton  fait  agir 
successivement  le  ferricyanure  de  potassium  et  le  sulfate 
ferreux  (XXVI). 

Nous  avons  réussi  de  même  l'imprégnation  par  un  précii 
pîté  d'iodure  de  palladium.  On  commence  par  imbiber  la* 
pièce  d'iodure  de  potassium,  puis  on  la  plonge  dans  un  bain 
de  chlorure  de  palladium;  le  précipité  s.e  forme  et  dessine 
en  noir  les  espaces  intercellulaires  (XXVII).  j 

Le  précipité  noir  de  tannate  de  fer,  obtenu  par  Faction 
successive  du  tanin  à  1  p.  100  et  du  sulfate  ferrique  à 
0,25  p.  100,  convient  aussi  pour  l'imprégnation  (XXVIII). 

Imitant  une  technique  dont  s'est  servi  Kolossow  et  qui 
est  fondée  sur  la  précipitation  produite  dans  une  solution 
d'acide  osmique  par  le  tannin,  nous  avons  obtenu  encore 
l'imprégnation  en  noir  des  espaces  intercellulaires  en  expo- 
sant une  séreuse  aux  vapeurs  osmiques,  puis  en  la  plon- 
geant dans  une  solution  tannique  à  1  p.  100  (XXIX). 

Dans  ces  diverses  variantes  de  l'imprégnation,  il  n'est 
pas  toujours  indifférent  de  commencer  par  faire  agir  l'un 
ou  l'autre  des  deux  corps  dont  la  réaction  doit  donner  nais- 
sance au  précipité.  Ainsi,  pour  l'imprégnation  par  le  bleu 
de  Prusse,  si  l'on  commençait  par  le  bain  de  sel  de  fer,  on 
produirait  des  déformations  cellulaires  qui  rendraient  im- 
possible une  bonne  imprégnation  (XXIV,  XXVI),  En  effet, 
le  sulfate  ferrique  et  le  sulfate  ferreux  sont  nuisibles  aux 
cellules  endothéliales,  et  si,  après  les  avoir  fait  agir,  on 
tente  l'imprégnation  par  les  sels  d'argent,  on  n'obtient  que 
de  très  mauvais  résultats  (XXV). 

Quant  aux  réactions  qui  réussissent  dans  les  deux  sens, 
elles  donnent  un  meilleur  résultat  dans  un  sens  déterminé. 
Signalons  à  ce  propos  que  l'imprégnation  classique  par  le 
précipité  de  chlorure  d'argent  peut  être  faite  aussi  en  sens 
inverse  :  en  déchlorurant  la  séreuse  dans  une  solution  de 
sulfate  de  soude,  puis  en  la  passant  dans  l'acétate  d'argent, 
on  peut,  en  la  traitant  finalement  par  l'eau  salée,  obtenir  dans 
les  espaces  intercellulaires  le  précipité  de  chlorure  d'argent.. 
Seulement  ce  précipité  est.  plus  fin,  moins  net  et  plus  lent 
à  se  révéler  que  si  l'on  opère  à  la  manière  classique  (XXX). 
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On  pourrait  sans  doute  multiplier  le  nombre  des  précipi- 
tés propres  aux  imprégnations  histologiques.  Mais  le  prin- 
cipal intérêt  de  ces  recherches  n'est  pas  tant  de  fournir  à  la 
technique  des  procédés  nouveaux  —  dont  aucun,  d'ailleurs, 
ne  parait  l'emporter  en  netteté  sur  Timprégnation  par  l'ar- 
gent —  que  de  montrer  avec  quelle  facilité  les  espaces  inter- 
cellulaires se  laissent  pénétrer  par  les  substances  les  plus 
diverses. 

m.   —  RÉSISTANCE   DE   l'eNDOTHÉLIUM    AUX   AGENTS 

PHYSlCO-CHlMIQUES 

Après  avoir  examiné,  comme  nous  venons  de  le  faire,  les 
conditions  qui  facilitent  ou  gênent  l'imprégnation  lorsque 
les  tissus  n'ont  subi  aucune  altération  histologique,  il  im- 
porte maintenant  d'étudier  ce  que  donne  ce  procédé  tech'- 
nique  lorsque  les  cellules  ont  subi  des  altérations  par  l'effet 
direct  d'actions  physico-chimiques,  soit  in  vitro,  soit  m  vivo. 

On  sait  combien  l'endothélium  des  séreuses  est  un  élé- 
ment fragile  et  altérable.  Suivant  maintes  descriptions,  il  se 
laisserait  même,  avec  la  plus  grande  facilité,  détacher  de  la 
surface  des  membranes,  sous  des  influences  diverses. 

Pour  apprécier  sa  résistance  à  difl'érentes  actions  physico- 
chimiques, nous  avons  utilisé  deux  procédés  histologiques  : 
d'abord  l'imprégnation  par  l'argent,  modifiée,  s'il  y  avait 
lieu,  par  la  chloruration  préalable,  aiin  de  voir  l'état  des 
contours  cellulaires;  en  second  lieu  la  coloration  des  noyaux 
à  l'hématéine,  afin  de  vérifier,  lorsque  l'imprégnation  était 
mauvaise,  si  les  cellules  déformées  étaient  restées  en  place. 

Il  n'est  pas  douteux  que  l'endothélium  se  laisse  aisément 
détacher  par  le  frottement.  Mais  la  simple  pression  ne  suffit 
pas  toujours  pour  le  faire  tomber  :  à  la  suite  du  simple 
contact  du  doigt  l'imprégnation  devient  impossible,  mais  les 
noyaux  restent  colorables  et  conservent  une  disposition 
régulière  :  il  y  a  donc  seulement  confusion  des  bords  cellu- 
laires et  la  membrane  prend  l'aspect  d'une  sorte  de  syncy- 
tium  parsemé  de  noyaux  (XXXI). 

La  distension  modifie  les  contours  cellulaires  (fig.  2)  : 
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les  Iraits  d'imprégnation  deviennent  irréguliers,  ils  sont  in- 
terrompus par  places  et  laissent  voir  en  certains  points  des 
apparences  de  vacuoles  ou  de  sto- 
mates (XXXII). 

La  dessiccation,  au  bout  d'une 
heure,  rend  l'imprégnation  impos- 
sible (XXXIII). 

La  chaleur,  agissant  d'une  façon 
lente^  donne  lieu  à  des  déforma- 
tions cellulaires  et  à  l'émission  de 
boules  sarcodiques  ;  mais  si  elle  agit  Fig.  i.  —  EndothéUum  pé- 
d'une  façon  très  rapide,  comme  le  ^^^^^  imprégné  sans 
fait  l'eau  bouillante  versée  sur  la 
membrane,  elle  fixe  les  cellules  sans  les  déformer  (XVII). 
Les  modifications  osmotiques  du  milieu  peuvent  produire 
sur  l'endothélium  des  altérations  de  forme.  Les  solutions 
hypertoniques  élargissent  les  traits  d'imprégnation  en  rétrac- 

,  tant  les  cellules.  Les  solutions  hy- 

potoniques  les  amincissent:  mais 
l'imprégnation  reste  encore  pos- 
sible après  l'action  de  solutions 
chlorurées  1res  peu  concentrées 
(A  =  —  0**,14).  Les  noyaux  résis- 
tent très  bien  et  sont  colorables 
môme  après  l'action  d'une  solu- 
tion de  chlorure  de  sodium  con- 
gelant à  —  0o,07.  Dans  la  solu- 
tion salée  physiologique,  les 

"^UlTapK^^Son^"-  cellules  conservent  fort  bien  leur 

forme  pendant  très  longtemps  : 
après  vingt-cinq  heures  nous  avons  encore  obtenu  d'excel- 
lentes imprégnations  (XXXIV,  XXXV,  XXXVI). 

Parmi  les  agents  chimiques,  il  en  est  qui  fixent  les  cel- 
lules et  qui  sont  favorables  à  l'imprégnation,  comme  le  for- 
mol, les  vapeurs  osmiques  (XVIII). 

Un  grand  nombre  de  sels,  à  des  taux  de  concentration 
voisins  de  celui  des  humeurs  de  l'organisme,  permettent 
plus  ou  moins  bien  l'imprégnation.  Nous  citerons  seulement 
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les  chlorures  de  potassium,  sodium,  lithium,  ammonium,, 
magnésium,  calcium;  les  bromure,  iodure,  fluorure  de 
sodium  ;  les  sulfate,  séléniate,  phosphate,  salicylate  de  soude 
(XVIII,  XIX,  XX,  XXI,  XXXVII). 

Il  en  est  de  même  des  sucres  (II,  IV). 

L'urée  altère  les  cellules  et  donne  lieu  à  de  mauvaise» 
imprégnations  (XXXVIII). 

Le  tannin  à  1  p.  100  rétracte  les  cellules  et  produit  des 
traits  d'imprégnation  larges  et  discontinus  (XXXIX). 

Parmi  les  alcaloïdes,  que  nous  avons  fait  agir  en  solu- 
tions à  1  p.  100  ramenées  à  la  concentration  A  =  —  0®,60  par 
addition  de  chlorure  de  sodium,  il  en  est  qui  ne  gênent 
guère  Timprégnation,  comme  Tatropine,  le  sulfate  de 
strychnine  (XL).  Mais  là  nicotine,  la  cocaïne,  la  stovaïne, 
le  sulfate  de.  quinine  Tempèchent,  sans  toutefois  abolir  la 
coloration  des  noyaux  (XLI). 

L'adrénaline  n'a  guère  d'action  (XLII). 

Les  peptones  sont  très  nocives  pour  l'endothélium  et 
rendent  l'imprégnation  impossible  (XLIII). 

L'action  des  liquides  albumineuxest  intéressante.  Comme 
nous  l'avons  déjà  signalé  plus  haut,  les  albumines,  sans 
doute  à  cause  de  leur  viscosité,  gênent  et  empêchent  l'im- 
prégnation. Mais  en  dehors  de  cette  viscosité  qui  paraît 
seule  en  cause  lorsqu'il  s'agit  d'un  sérum  de  la  même  espèce 
animale,  les  sérums  hétérologues  peuvent  produire  d'autres 
effets  nuisibles. 

A  vrai  dire,  le  sérum  humain  ne  parait  pas  altérer 
l'endothélium  de  cobaye  (X);  mais  le  sérum  de  poule  le 
modifie  au  point  que,  même  après  lavage  à  l'eau  salée, 
l'imprégnation  n'est  plus  possible.  Réciproquement  le 
sérum  de  cobaye  agissant  sur  le  péritoine  de  la  poule 
en  empêche  l'imprégaation,  même  après  lavage  (XIV  et 
XV). 

L'albumine  d'œuf  de  poule,  même  diluée  dans  l'eau  salée 
dans  la  proportion  de  1/6  et  après  lavage  de  la  pièce  à  l'eau 
salée,  met  également  obstacle  à  l'imprégnation  du  péritoine 
du  cobaye  (XII). 

Après  l'action  du  lait  de  vache,  cru   ou  bouilli,  nous 
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n'avons  pu  obtenir  que  de  médiocres  imprégnations,  avec 
des  déformations  cellulaires  (XIII). 

Il  était  intéressant  de  rechercher  si  les  actions  physico- 
chimiques, dont  nous  venons  de  voir  les  effets  m  vtiroy 
étaient  capables  d'en  provoquer  de  semblables  chez  Tanimal 
vivant. 

On  pouvait  s'attendre  à  ne  pas  trouver  une  similitude 
complète,  l'organisme  vivant  étant  apte  à  réagir  et  à  main- 
tenir dans  ses  humeurs  et  ses  tissus  un  certain  degré  d'équi- 
libre physico-chimique.  Mais  on  était  en  droit  de  penser  que 
certaines  causes  provoqueraient  néanmoins  des  effets  du 
même  genre  in  vitro  et  in  vivo.  Ne  savons-nous  pas,  en  effet, 
d'après  les  expériences  faites  par  l'un  de  nous,  avec 
M.  Paisseau  ^  que  les  altérations  de  l'épithélium  rénal,  résul- 
tant d'un  défaut  d'isotonie  du  milieu,  s'observent  in  vivo 
comme  in  vitro  ? 

Nous  avons  essayé  l'action  des  solutions  salines  hyper-* 
toniques  et  hypotoniques  injectées  dans  le  péritoine.  Mais 
nous  n'avons  point  trouvé  de  différences  dans  le  mode  d'action 
des  unes  et  des  autres.  Toutes  modifient  les  traits  d'impré- 
gnation, qui  sont  élargis,  granuleux,  en  double  contour.  Ce 
résultat  s'explique  sans  doute  par  la  distension  du  péritoine  ; 
quant  aux  effets  de  la  concentration,  ils  ne  se  produisent 
pas,  parce  que  l'animal  vivant  rétablit  avec  une  grande 
promptitude,  dans  le  liquide  péritonéal,  une  concentration 
voisine  de  la  normale. 

L'introduction  d'une  solution  hypertonique  en  grande 
quantité  dans  les  veines  a  produit  quelques  altérations  des 
contours  cellulaires  de  l'endothélium  péritonéal  :  les  traits 
d'imprégnation  étaient  irréguliers,  discontinus  et  élargis, 
aspect  qui  rappelait  celui  qu'on  obtenait  in  vitro  dans  un 
liquide  hypertonique  (XLVII). 

L'urée,  qui  altère  l'endothélium  in  vitro,  produit  aussi 
des  déformations  lorsqu'elle  est  injectée  dans  le  péritoine 
de   l'animal    vivant,   soit    en    solution   très    hypertonique 

l.Ch.  AcHARo  et  G.Paissbau.  Tonolyse  cellulaire  par  injections  massives 
de  solutions  diversement  concentrées.  Arch.  de  méd.expénment.^ivXW.  i905. 
p.  423. 
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(  —  0<>,9S)  soit  même  en  solution  presque  isotonique  0*,65) 
(fig.  3)  :  les  traits  d'imprégnaton  deviennent  sinueux,  irré- 
guliers, ils  s'élargissent  et  donnent  lieu  à  des  apparences 
de  stomates  (XLVIII  etXLIX). 

L'adrénaline,  qui  n'exerce  guère  d'action  modificatrice 
in  vitrOy  ne  paraît  pas  en  avoir  non  plus  in  vivo  (L).  L'in- 
fluence nocive  des  peptones,  par  contre,  se  montre  aussi 

bien  chez  l'animal  vivant  que  sur 
le  tissu  séparé  du  corps  (LU). 

En  fait  de  liquides  albumineux 
le  blanc  d'œuf,  le  sérum  de  poule 
injectés  dans  le  péritoine  du  cobay 
vivant,  mettent  obstacle  à  l'impré- 
gDation,  comme  ils  font  m  vitro 
(LUI). 

Dans    ces   expériences  in   vivo, 
Fig.  3.  -  Endothéiium  périto-  Ton  n'a  pas  à  se  préoccuper,  avant 

néal  après  injection  durée     ,  .\,         ^    i,.  .  , 

m  viw>.  ue  procéder   a  1  imprégnation,   de 

chlorurer  la  pièce,  car  cette  chlo- 
ruration  se  produit  toujours,  en  proportion  suffisante,  au 
sein-  de  l'organisme  vivant,  alors  même  que  le  liquide  in- 
jecté est  totalement  dépourvu  de  chlorure. 

Quant  aux  sels  d'argent  directement  portés  au  contact  des 
tissus  vivants,  ils  y  produisent  une  imprégnation  K  Mais  en 
même  temps,  ils  provoquent  presque  immédiatement  une 
réaction  vive  et  donnent  lieu  à  des  altérations  cellulaires 
ainsi  qu'à  un  afflux  de  leucocytes  et  de  globules  rouges. 
Aussi  les  imprégnations  obtenues  de  cette  manière  sont-elles 
très  imparfaites  (LIV). 

On  sait,  du  reste,  que  le  péritoine  enflammé  ne  donne 
que  de  mauvaises  imprégnations  (LV). 

Mais  il  s'agit  là  d'effets  secondaires,  tout  à  fait  distincts 
des  eff'ets  immédiats  que  nous  avons  ici  en  vue. 
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En  résumé^  T imprégnation  de  Tendothélium  par  l'argent 
est  due  à  la  formation  d'un  précipité  de  chlorure  d'argent 
qui  noircit  à  la  lumière.  En  cas  de  déchloruration  acciden- 
telle de  la  pièce  soumise  à  Texamen  histologique,  il  suffit  de 
la  baigner  dans  Teau  salée  pour  la  rendre  propre  à  Timpré- 
gnalion. 

D'autres  précipités  colorés  peuvent  servir  à  imprégner 
lendothélium.  Les  conditions  nécessaires  sont  :  l'imbibition 
facile  des  espaces  intercellulaires  par  un  réactif  qui  n'altère 
pas  la  forme  des  cellules,  et  la  précipitation  de  ce  réactif 
dans  ces  espaces,  sous  forme  de  précipité  suffisamment  dense 
et  coloré. 

La  présence  d'albumine  gène  l'imprégnation,  alors  même 
que  l'on  emploie  des  sels  d'argent  qui  ne  la  coagulent  pas. 
Cette  gène  est  due  surtout  à  la  viscosité,  mais  dans  certains 
cas  aussi  à  une  action  nocive  des  liquides  albumineux  sur 
les  cellules.  Ce  fait  laisse  à  penser  que  le  liquide  intercel- 
lulaire, riche  en  chlorure  de  sodium,  est  pauvre  en  albumine. 
La  facilité  avec  laquelle  les  espaces  intercellulaires  se 
laissent  déchlorurer  et  rechlorurer  et  pénétrer  par  les 
liquides  les  plus  divers  montre  bien  l'activité  des  échapges 
osmotiques  qui  se  font  dans  le  domaine  de  la  circulation 
interstitielle,  annexe  et  prolongement  physiologique  de  la 
circulation  canalisée. 

La  rechloruration  des  espaces-  intercellulaires  permet 
d'étudier  par  la  méthode  de  l'imprégnation  les  déformations 
des  cellules  produites  in  vitro  par  diverses  solutions  dépour- 
vues de  chlorure  de  sodium. 

Un  grand  nombre  d'agents  physico-chimiques  (méca- 
niques, thermiques,  osmotiques,  toxiques)  produisent  ces 
déformations.  Mais  en  général  les  cellules  restent  en  placé 
et  conservent  leurs  noyaux  régulièrement  disposés,  alors 
même  que  leur  imprégnation  est  devenue  impossible. 

Chez  l'animal  vivant,  certains  de  ces  agents  peuvent 
aussi  produire  des  déformations  semblables. 
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RÉSUMÉ  DES  EXPÉRIENCES 

I.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  plongés  dans  des 
solutions  de  sulfate  de  soude  à  diversts  concentrations  (A  =  —  0<*04, 
0<>40,  0^56,  0^11),  Puis  on  fait  agir  racëtalQ  d'argent.  Aucune  imprégna- 
tion. 

D'autres  fragments  plongés  d'abord  dans  une  solution  de  sulfate  de 
soude  et  ensuite  dans  la  solution  physiologique  d'eau  salée,  et  traités 
par  l'acétate  d'argent,  fournissent  des  imprégnations,  saaf  ceux  qui 
avaient  été  plongés  dans  la  solution  de  sulfate  la  plus  faible  (A  = 
—  O'Oi). 

II.  —  Des  fragments  de  mésentère  de  lapin  sont  placés  dans  une 
solution  de  lactose  A  ==  —  0^*71,  et  traités  par  le  citrate  d'argent  à 
1/300.  Pas  d'imprégnation. 

Des  fragments  placés  dans  cette  solution  de  lactose,  puis  dans  une 
solution  de  chlorure  de  sodium  A=: —  O^'TS  pendant  15  minutes  don- 
nent une  imprégnation  très  forte. 

III.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  30  mi- 
nutes dans  deux  solutions  de  lactose,  l'une  pure,  l'autre  mélangée  de 
Na  Cl,  puis  traités  par  le  nitrate  d'argent  à  1/300  : 

A.  Solution  A  =  —  O^oO,  lactose  18/1000.  Pas  d'imprégnation. 

B.  Solution  A  =  -  0»60 1  !^°^f  ^'^^^  Imprégnation  médiocre. 

(  Na  Cil, 9 

IV.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  30  minutes 
dans  une  solution  de  glycose  (A  =  —  0^50),  puis  traités  par  l'acétate 
d'argent.  Pas  d'imprégnation. 

D'autres  fragments  placés  dans  la  solution  de  glycose,  puis  lavés  à 
l'eau  salée  physiologique  avant  d'être  traités  par  l'acétate  d'argent, 
donnent  une  imprégnation  régulière. 

V.  —  Des  fragments  de  cartilage  costal  d'un  cobaye  sont  placés  pen- 
dant 20  minutes  dans  des  solutions  de  sulfate  de  soude  et  de  lactose  de 
concentration  A  =  —  0<»55,  puis  nitrates.  Us  restent  incolores. 

D'autres  fragments,  traités  de  même,  mais  plongés  ensuite  dans  une 
solution  salée  physiologique  avant  la  nitratation,  montrent  la  substance 
fondamentale  un  peu  noircie,  au  milieu  de  laquelle  les  cellules  se  dé- 
tachent en  chair. 

VI.  —  Des  fragments  dissociés  de  nerf  sciatique  d'un  cobaye  sont 
placés  pendant  20  minutes  dans  des  solutions  de  sulfate  de  soude  et  de 
lactose  de  concentration  A  =  —  0<>o5,  puis  nitrates.  On  n'y  voit  aucun 
dessin  noir. 
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D'autres  fragmeats,  avant  d'être  nitrates,  sont  plongés  dans  une  solu- 
tion salée  physiologique.  Ils  montrent,  au  niveau  des  étranglements 
annulaires,  des  croixlatinestrèsnettes.  Le  cylindre-axe,  au  voisinage  des 
étranglements,  présente  des  stries  très  visibles,  mais  cependant  un  peu 
moins  nettes  que  sur  les  pièces  fraîches  prises  comme  point  de  com- 
paraison. 

VIL  ~  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  traités  soit  par  le 
sérum  humain  pur,  soit^par  ce  sérum  dilué,  soit  par  l'eau  salée  pure 
(A  =  —  0<^55),  pais  soumis  immédiatement,  sans  lavage,  à  Faction  de 
Tacétate  d'argent. 

A.  Sérum  pur pas  d'imprégnation. 

B.  Sérum  et  eau  salée  10/100  imprégnation  très  médiocre. 

5/100         —  — 

2/ 100         —  assez  bonne. 

C.  Eau  salée ,., , .         —  très  bonne. 

VIII.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sontplacés  30  minutes 
dans  du  sérum  de  cobaye. 

Les  uns  sont  traités  directement  sans  lavage  par  l'acétate  d'argent. 
Pas  d'imprégnation. 

Les  autres  sont  lavés  15  minutes  dans  l'eau  salée  (A  =  —  0<*56)pui8 
traités  par  l'acétate  d'argent.  Bonne  imprégnation. 

IX.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  30  minutes 
dans  du  sérum  de  cobaye,  puis  lavés  dans  Teau  salée  (A  =  —  0^56)  à 
la  température  de  8^  G.  et  ensuite  soumis  à  l'action  de  l'acétate  d'ar- 
gent. Pas  d'imprégnation. 

X«  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  30  minutes 
dans  le  sérum  humain  et  lavés  15  minutes  dans  l'eau  saiée  (A  = 
—  0^56);  traités  par  l'acétate  d'argent,  ils  donnent  une  bonne  impré- 
gnation. 

D'autres  fragments,  placés  45  minutes  dans  le  sérum  humain  et 
lavés  10  minutes  dans  la  solution  salée,  donnent  une  assez  bonne  im- 
prégnation. 

XL  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  30  minutes 
dans  du  liquide  ascitique  humain,  dans  du  liquide  amniotique  de 
cobaye,  dans  du  liquide  céphalo-rachidien  humain,  puis  lavés  à  l'eau 
salée.  Traités  par  l'acétate  d'argent,  ils  donnent  des  imprégnations. 
.  Des  fragments  traités  par  le  liquide  ascitique  et  le  liquide  céphalo- 
rachidien  humain,  mais  non  lavés,  ne  donnent  pas  d'imprégnation 
nette. 

Des  fragments,  traités  par  le  liquide  amniotique  de  cobaye  et  non 
lavés,  donnent  de  bonnes  imprégnations. 
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XII.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  placés  pendant  30  minutes 
dans  un  liquide  formé  de  30  vol.  de  solution  de  chlorure  de  sodium 
(A  ==  —  0^56)  et  5  vol.  de  blanc  d'œuf,  puis  lavés  pendant  30  minutes 
dans  la  solution  salée  pure  (A  ==  —  0^56).  Traités  par  l'acétate  d'ar- 
gent, ils  ne  donnent  pas  d'imprégnation. 

XIII.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  30  minutes 
dans  du  lait  pur  (A  =  —  0<^56)  cru  ou  bouilli.  Traités,  après  lavage  à 
Teau  salée,  par  Tacétate  d'argent,  ils  donnent  une  imprégnation  mé- 
diocre, avec  des  déformations  cellulaires. 

XIV.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  poule  sont  placés  25  minutes 
dans  du  sérum  de  poule  pur  ou  dilué  à  1/8,  i/i8,  f/dO^  et  lavés  10  mi- 
nutes dans  l'eau  salée  (A  =  —  0<>56).  Traités  par  l'acétate  d'argent,  ils 
ne  donnent  pas  d'imprégnation. 

XV.  —  Des  fragments  de  péritoine  -de  cobaye  sont  placés  25  mi- 
nutes dans  du  sérum  de  poule  pur  ou  dilué  à  1/8,  1/30,  et  lavés  10  mi- 
nutes dans  l'eau  salée  (A  =  —  0<^56).  Traités  par  l'acétate  d*argent,  ils 
ne  donnent  pas  d'imprégnation,  ou  ne  donnent  que  quelques  images 
irrégulières  en  un  petit  nombre  de  points. 

XVI.  —  Des  fragments  de  péritoine,  traités  rapidement  par  l'eau 
chaude  à  +  95<»  G.  puis  nitrates,  donnent  des  imprégnations  assez 
bonnes,  avec  peu  de  déformations  cellulaires. 

Des  fragments,  traités  par  l'eau  moins  chaude  et  nitrates  ensuite, 
donnent  de  mauvaises  imprégnations  :  les  cellules  sont  déformées  et 
émettent  des  boules  sarcodiques, 

XVII.  —  Des  fragments  de  péritoine  fixés  rapidement  par  le  f(\rmol 
à  1/10  (2  minutes)  et  ensuite  nitrates,  donnent  de  bonnes  imprégnations. 

Des  fragments,  soumis  à  l'action  des  vapeurs  d'acide  osmique  dans 
la  chambre  humide  et  nitrates  ensuite,  donnent  de  très  belles,  impré- 
gnations. 

XVIII.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  plftcés  30  mi- 
nutes dans  des  solutions  de  divers  chlorures,  puis  traités  par  l'acétate 
d'argent  : 

Imprégnation  assez  bonne. 


Li  Cl        A  - 

—  0055 

KGI 

O06O 

MgCl» 

0<»37 

CaCl» 

0^37 

AzH*  Cl 

0«38 

—  bonne. 

—  très  inégale.  . 

XIX.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  pendant 
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30  minâtes  dans  des  solutions  diversement  concentrées  de  brorauec  et 
iodure  de  potassium,  puis  traités  par  le  nitrate  d^argent  à  4/300  : 

KBr    A  =  —  1«18  Imprégnation  irrégulière,  traits  épais. 

O^ei  —  bonne. 

0*38  —  — 

0^14  —  irréguUôre,  traits  pâles. 

Kl       A  =  —  l'»74  Imprégnation  irrégulière. 

0<*94  —  assez  bonne,  traits  épais. 

0«»34  —  bonne. 

0«06  —  nulle. 

XX.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  dans  une 
solution  de  fluorure  de  sodium  (A  =  —  0^66)  pendant  20  minutes,  puis 
traités  par  le  nitrate  d'argent  à  i/300.  Aucune  imprégnation. 

D'autres  fragments  plongés  de  même  dans  le  fluorure  de  sodium, 
baignés  ensuite  dans  l'eau  salée  physiologique  (A  =  —  0**^^)  fournissent 
une  imprégnation  assez  régulière. 

XXI.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés  dans  une 
solution  de  biphospbate  de  soude  (A  ==  —  0^b2)  pendant  30  minutes, 
puis  traités  par  Tacétate  d'argent.  Aucune  imprégnation. 

D'autres  fragments,  traités  par  Teau  salée  après  l'action  de  biphos- 
phate,  donnent  une  imprégnation  régulière. 

XXII.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  placés  dans  une  solution 
de  cyanure  double  d'argent  et  de  potassium  à 2/100.  Pas  d'imprégnation. 

XXIII.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  plongés  20  mi- 
nutes dans  un  mélange  à  parties  égales  de  solution  de  chlorure  de  so- 
dium (A  =  —  0*56)  et  de  ferrocyanure  de  potassium  à  1/100,  puis  traités 
par  le  sulfate  ferrique  à  0,50/100.  Les  contours  cellulaires  sont  dessinés 
en  bleu  vert. 

XXIV.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  plongés  20  mi- 
nutes dans  une  solution  de  ferrocyanure  de  potassium  (A=  — 0^50),  puis 
dans  la  solution  de  sulfate  ferrique  à  0,50/100,  Ils  donnent  une  impré- 
gnation en  bleu. 

D'autres  fragments,  traités  en  sens  inverse  par  le  sulfate  ferrique , 
puis  par  le  ferrocyanure,  ne  donnent  pas  d'imprégnation. 

XXV.  —  Des  fragments  de  péritoine,  traités  par  des  solutions,  à 
titres  différents,  de  sulfate  ferrique,  ramenées  à  l'isotonie  par  le  chlo- 
rure de  sodium,  puis  soumis  à  la  nitratation,  ne  donnent  pas  d'impré- 
gnation. 
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XXVI.  —  Des  fragments  de  péritoine,  plongés  dans  une  solution  de 
ferricyanure  de  potassium  (A=  —  0'>54),  puis  traités  par  le  sulfate  fer- 
reux à  1/iOO,  donnent  une  imprégnation  en  bleu. 

D'autres  fragments,  traités  en  sens  inverse  par  une  solution  de  sulfate 
ferreux  à  1/100  ramenée  à  Tisotonie  par  addition  de  Na  CI,  puis  traités 
par  le  ferricyanure,  ne  donnent  pas  d'imprégnation. 

XXVII.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  plongés  20  mi- 
nutes dans  une  solution  d'iodure  de  potassium  A  =  —  0<*56,  puis  2  ou 
3  minutes  dans  une  solution  de  chlorure  de  palladium  à  1/300.  On 
obtient  une  imprégnation  en  noir  fort  semblable  à  celle  de  l'argent. 

XXVIII.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye,  traités  successive- 
ment par  le  tannin  à  1/100,  puis  le  sulfate  ferrique  à  0,50/100,  ou  par 
le  sulfate  ferrique,  puis  le  tannin,  donnent  des  imprégnations  en  noir. 

L'imprégnation  réussit  mieux  en  commençant  par  le  tannin. 

XXIX.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  exposés  aux  vapeurs 
d'acide  osmique  dans  la  chambre  humide,  puis  traités  par  le  tannin  à 
1/100.  On  obtient  une  bonne  imprégnation. 

Des  fragments  de  péritoine,  traités  d'abord  par  le  tannin  à  1/100, 
puis  l'acide  osmique  à  i  /lOO,  donnent  des  imprégnations  moins  bonnes, 
à  cause  des  précipités  de  surface  et  des  colorations'  en  masse  de  cer- 
taines cellules. 

XXX.  —  Des  fragments  de  péritoine  déchlornrés  dans  une  solution 
de  sulfate  de  soude  (A  =  —  0°  54),  puis  traités  par  l'acétate  d'argent  à 

.1/300  ramené  à  Tisotonie  par  addition  de  sulfate  de  soude,  et  enfm 
traités  par  le  chlorure  de  sodium  (A  =  —  0«  56),  donnent  une  impré- 
gnation fine  et  lente  à  apparaître. 

XXXI.  —  Un  fragment  de  péritoine  de  cobaye  qui  a  subi  le  simple 
contact  du  doigt,  puis  qui  a  été  nitrate,  ne  donne  pas  d'imprégnation. 
Un  fragment  qui  a  subi  le  même  contact  et  qui  ensuite  a  été  traité  par 
l'hématéine,  montre  des  noyaux  endothéliaux  bien  colorés  et  situés 
d'une  façon  régulière. 

XXXII.  —  Un  fragment  de  péritoine  de  lapin  recueilli  avec  précau- 
tion sur  une  lame  de  verre  et  tendu  fortement  ensuite  sur  une  plaque 
de  liège  avec  des  épingles,  est  arrosé  avec  une  solution  d'acétate 
d'argent  et  lavé  k  l'eau  distillée.  Sur  les  points  éloignés  des  travées 
vasculaires,  et  où  la  distension  s'est  fait  surtout  sentir,  les  traits  d'im- 
prégnation sont  irréguliers,  granuleux,  interrompus,  avec  des  vacuoles 
et  des  taches  noires  semblables  aux  figures  de«  stomates»  sans  qu'on 
distingue  à  leur  niveau  aucun  leucocyte.  Enfin  les  cellules  sont  plus 
>arges  que  sur  un  fragment  pris  comme  témoin  et  ûxé  sans  disten- 
sion. 
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XXXIII.  —  Un  fragment  de  péritoine  de  cobaye  est  étalé,  épingle  et 
•abandonné  à  la  dessiccation  à  Tair  libre  pendant  une  heure.  Nitrate,  il 
ne  donne  pas  d'imprégnation. 

Des  fragments  desséchés  de  même,  puis  lavés  à  la  solution  d'eau 
-salée  physiologique  avant  d'être  nitrates,  ne  donnent  pas  non  plus 
<i'imprégnatîon. 

XXXIV.  —  Des  fragments  de  péritoine  séjournent  trente  minute^ 
•dand  des  solutions  diversement  concentrées  de  chlorure  de  sodiu 
puis  traités  par  le  nitrate  d'argent  à  1/300  : 

■Solution  A  =  —  0»  07    Imprégnation  nulle. 

OMO  —  — 

0®  14  —  mauvaise,  traits  discontinus. 

0»  27  —  —  — 

0-34  —  —  — 

0*  57  —  bonne,  traits  gros. 

!•  14  —  avec  très  gros  traits  rubanés. 

2*  52  —  médiocre. 

La  coloration  à  l'hématéine  montre  que  les  noyaux  sont  conservés 
•et  régulièrement  disposés  sur  tous  ces  fragments. 

XXXV.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  placés  cinq  minutes  dans 
Teaa  distillée,  puis  dans  l'eau  salée  physiologique  et  traités  ensuite  par 
'le  nitrate  d'argent  à  4/300.  L'imprégnation  est  mauvaise  et  inégale. 

XXXVI.  —  Un  cobaye  est  sacrifié  et  des  fragments  de  son  péritoine 
sont  placés  dans  une  solution  de  chlorure  de  sodium  (A  ;=  —  0**55), 
puis  retirés  au  bout  de  4,  6,  8,  23,  25  heures,  et  nitrates.  Ils  donnent 
tous  d'excellentes  imprégnations. 

XXXVII.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  plongés  vingt 
à  vingt-cinq  minutes  dans  des  solutions  de  fluorure,  séléniate,  sulfate, 
salicylate  de  sodium  voisines  de  la  concentration  A  =  —  0°  60,  puis 
rechlorurés  par  un  séjour  de  quinze  à  vingt  minutes  dans  la  solution 
salée  physiologique.  Nitrates  ensuite,  ils  donnent  des  imprégnations 
régulières. 

XXXVIII.  —  Des  fragments  de  péritoine  de  cobaye  sont  placés 
trente  minutes  dans  des  solutions  d'urée  à  diverses  concentrations 
(A  =  —  !•  28,  0*50,  0»20),  Traités  par  le  nitrate  d'argent,  ils  ne  don- 
nent pas  d'imprégnation. 

Des  fragments  placés  dans  les  mêmes  solutions,  mais  passés  trente 
minutes  dans  l'eau  salée  physiologique  avant  d'être  nitrates,  donnent 
des  imprégnations,  mais  mauvaises, 

XXXIX.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  placés  dans  une  solution 
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de  tannin  à  1/100  ramenée  à  la  concentration  A  ==  —  Q^  56  par  addi- 
tion de  NaCI,  puis  nitrates  après  dix  à  trente  minutes  : 

Séjour  de  10  minutes  dans  le  tannin  :  traits  élargis  et  discontinus. 

Séjour  de  30  minutes  dans  Je  tannin  :  traits  encore  plas  élargis,  et 
quelques  cellules  noircies  en  masses. 

[.a  solution  de  tannin  à  2/100  exerce  une  action  nocive  encore  plas 
considérable. 

XL.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  placés  vingt  ou  vingt-cinq 
minutes  dans  des  solutions  de  sulfate  d'atropine  et  de  sulfate  de  stry- 
chnine à  1/00,  ramenés  à  A  =  —  0<»  50  par  addition  de  NaGl.  Nitrates, 
il  donnent  des  imprégnations  régulières. 

XLI.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  placés  vingt  ou  vingt-cinq 
minutes  dans  des  solutions  de  cocaïne,  de  sto vaine,  de  chlorhydrate 
de  quinine  à  1/00,  de  nicotine  à  dose  encore  plus  faible,  ramenés  à  la 
concentration  A  =  —  0<^  52  par  addition  de  NaGl.  Nitrates  ils  ne  don- 
nent pas  d'imprégnation.  Colorés  à  Thématéine,  ils  montrent  des 
noyaux  dont  la  disposition  est  régulière, 

XLII.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  placés  quinze  minutes  dans 
diverses  solutions  d'adrénaline  mélangées  d'eau  salée,  puis  nitrates. 

1  vol. d'adrénaline  1/1000    Imprégnation  irrégulière,  traits 
Solution   {  moyens. 

14— NaClA=:  — 0'>56. 

1  vol.  adrénaline  1/1000    Imprégnation  irrégulière,  traits 
Solution   {  fins. 

14— NaClA  =  — 00  28. 

1  vol.  adrénaline  1/1000    Imprégnation  irrégulière,  traits 
Solution   {  gros. 

14  — NaCl  A  =  — 1O08. 

^  ,  ..        (1  vol.  adrénaline  1/1000    ,        .       ,.      , 
Solution    !    i/^__i^  PI  Imprégnation  bonne. 

XLIII.  —  Des  fragments  de  péritoine  sont  placés  dans  une  solution 
de  peptone  Defresne  à  1/100  dans  l'eau  salée  (A  =  —  0®  56),  pendant 
vingt-cinq  minutes,  puis  nitrates.  L'endothélium  est  méconnaissable. 

XLIV.  —  Un  cobaye  reçoit  en  injectiofa  dans  le  péritoine  20  ce. 
d'une  solution  de  sulfate  de  soude  (A=— 0»  05).  Il  est  tué  au  bout  d'un 
quart  d'heure.  Le  péritoine  soumis  à  l'imprégnation  présente  des 
traits  larges  et  irréguliers. 

XLV.  —  Un  lapin  reçoit  en  injection  dans  le  péritoine  50  ce.  d'une 
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solution  de  lactose  à  18/100  et  de  sulfate  de  soude  à  57/100.  Tué  au  bout 
de  deux  heures  et  demie.  Le  péritoine  soumis  à  Timprégnation  montre 
des  traits  élargis. 

XLVl.  —  Un  cobaye  reçoit  en  injection  dans  le  péritoine  10  ce. 
d'une  solution  (A=  —  O^"  72)  de  sulfate  de  soude  k  10/100  et  de  lactose 
à  30/000.  Tué  au  bout  d'une  heure.  Le  péritoine  donne  une  impré- 
gnation régulière  avec  des  traits  dentelés,  irréguliers  et  des  appa- 
rences de  stomates. 

XLVIL  —  Un  lapin  reçoit  en  injection  dvns  les  veines  275  ce.  d'une 
solution  de  sulfate  de  soude  (A  =  —0^72).  Il  est  sacrifié  au  bout  d'un 
quart  d'heure.  Le  péritoine  renferme  un  peu  de  liquide.  Imprégné,  il 
montre  des  traits  irréguliers,  discontinus  et  élargis. 

XL VIII.  —  Un  cobaye  reçoit  en  injection  daos  le  péritoine  10  ce. 
d'une  solution  d'urée  (A= — 0^  65).  11  est  sacrifié  au  bout  de  40  minutes. 
Le  péritoine,  imprégné,  montre  des  traits  irréguliers,  avec  des  points 
nodaux  très  larges  et  des  apparences  de  stomates. 

XLIX.  —  Un  lapin  reçoit  en  injection  dans  le  péritoine  20  ce.  de 
solution  d'urée  (A  =  —  0<^95).  Il  est  sacrifié  au  bout  de  1  heure.  Le 
liquide  recueilli  donne  A  =  —  0°65.  Le  péritoine,  imprégné,  montre 
des  traits  sinueux;  quelques-uns  sont  élargis,  à  double  contour. 

L.  —  Un  cobaye  reçoit  dans  le  péritoine  20  ce.  d'une  solution  de 
NaGià5/100  additionnée  de  1/2  milligramme  d'adrénaline.  Il  est  sacrifié 
au  bout  de  quarante-cinq  minutes.  Nitrate,  il  donne  une  imprégnation 
avec  des  traits  élargis,  déformés,  comme  avec  la  même  solution  salée 
sans  adrénaline. 

LI.  —  Un  cobaye  reçoit  en  injection  dans  le  péritoine  10  ce.  de 
solution  de  lactose  à  12/100  (A  =  —  0»  71),  et  est  sacrifié  au  bout  d'une 
heure.  Le  liquide  péritonéal  (16  ce.)  renferme  3,  4/100  de  lactose  et 
congèle  à  —  0®  60.  Des  fragments  de  péritoine  traités  immédiatement 
par  le  nitrate  d'argent  donnent  une  imprégnation. 

Des  fragments  placés  dans  une  solution  de  lactose  (A  =  —  0°  50) 
ne  donnent  pas  d'imprégnation. 

Des  fragments  placés  dans  la  solution  de  lactose,  puis  dix  minutes 
dans  une  solution  de  iNaCl  (A  =  —  0«  73)  donnent  des  imprégnations. 

LU.  —Un  cobaye  reçoit  en  injection  dans  le  péritoine  une  solution 
à  1/100  de  peptone  Defresne  dans  l'eau  salée  (A  =  —  0°  56).  Sacrifié  au 
bout  d'une  heure.  Le  péritoine  ne  donne  pas  d'impn'gnalion. 
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LUI.  —  Un  cobaye  reçoit  en  injection  dans  le  péritoine  un  mélange- 
de  sérum  de  poule  (8  vol.)  et  solution  de  NaCl  (A  =  —  0*  56)  (12  vol.). 
Tué  au  bout  de  cinquante  minutes;  son  péritoine  traité  par  Facétate 
d'argent  ne  donne  pas  d'imprégnation. 

LIV.  —  Un  cobaye  reçoit  en  injection  dans  le  péritoine  15  ce.  de 
solution  d'acétate  d'argent  à  1/300.  Il  est  sacrifié  au  bout  de  cinq 
minutes.  Le  péritoine  renferme  un  liquide  laiteux  présentant  beaucoup 
de  globules  rouges  et  de  leucocytes.  Des  fragments  soumis  à  l'examen 
microscopique  montrent  quelques  traits  d'imprégnation  le  long  des 
vaisseaux. 

LV.  —  Un  cobaye  reçoit  en  injection  dans  le  péritoine  2  ce.  de 
culture  en  bouillon  du  bacille  d'Eberth.  Au  bout  de  six  heures,  on  lut 
injecte  dans  le  péritoine,  20  ce.  d'un  mélange  de  solutions  de  sulfate 
de  soude  à  12/100  et  de  lactose  à  30/100  (A  =  —  0<»  59)  et  on  le  sacrifie 
une  heure  plus  tard.  Le  péritoine  renferme  30  ce.  de  liquide  A  == 
—  0»  64. 

Des  fragments  de  péritoine  traités  par  l'acétate  d'argent  à  i/500 
donnent  des  imprégnations  assez  irrégulières,  avec  des  traits  très 
larges  et  des  angles  très  marqués. 
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DES  FORMES  TYPHOÏDES 
DE  CERTAINES  SEPTICÉMIES  DIPLOCOCCIQUES 

PAH    MM. 

W.  ŒTTINGBR  et  N.  FISS8INGBR 

MédecÎD  de  l'hôpital  Broussais  Interne  des  hôpitaux. 


L'évolution  et  la  symptomatologie  typhique  constituent 
un  syndrome  commun  à  la  plupart  des  septicémies.  Pen- 
dant longtemps,  ce  syndrome  fut  considéré  comme  la 
manifestation  de  Tinfection  éberthienne  ;  depuis  Tinlroduc- 
tion  dans  la  pathologie  des  différentes  espèces  de  para- 
typhiques,  le  cadre  de  l'élément  causal  du  syndrome  se 
trouve  élargi.  D'autres  éléments  pathogènes  peuvent  être 
aussi  incriminés  dans  l'étiologie  des  accidents  typhiques,  et, 
parmi  ceux-ci,  il  convient  de  réserver  une  part  à  la  famille 
des  diplocoques^ 

Sans  nous  arrêter  aux  septicémies  pneumococciques    si 
fréquentes  au  cours  de  certaines  manifestations  pulmonaires, 
nous  nous  bornerons  à  signaler   les  infections  générales  à 
l'origine  desquelles  on  retrouve  un  des  éléments  de  la  série 
des   diplocoques   réniformes  :    depuis    le   gonocoque  et  le 
méningocoque  jusqu'au  microcoque  calarrhal.  Différent  de 
ces  diplocoques,  l'entérocoque  de  Thiercelin  mérite  cepeu^ 
dant  d'être  rangé  dans  leur  famille  (Jouhaud)  ;  il  constitue 
l'élément  de  transition  rapprochant  ces  diplocoques  réui- 

1.   Undo  Laadi  de  Fisc  a  rapporté  récemment  9^^'''''^ /"J^^^^^l^^^^ 
diplococcémie  à  type  typhoïde,  mais  il   s'a«it  dans  ces  cas  de  pneumococov^ 

à  diplocoque  Talamon-Fnenkel. 
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formes  d'une  part^  du  pneumocoque  et  du  streptocoque  de 
l'autre.  Nous  verrons  d'ailleurs  qu'il  est  possible  de  retrouver 
des  diplocoques  ayant  à  la  fois  la  vitalité  de  l'entérocoque 
eJt  la  virulence  sur  Tanimal  des  diplocoques  réniformes. 

Le  diplocoque,  à  lui  seul^  suffit  à  déterminer  une  septi- 
cémie dont  l'allure  clinique  est  celle  d'une  fièvre  typhoïde, 
comme  aussi  il  peut  s'associer  à  une  autre  infection  générale 
ou  locale,  n'intervenant  alors  qu'à  titre  d'élément  associé. 

Septicémies  pures.  —  Au  premier  rang  de  celles-ci,  les 
entérococcies  prennent  place.  Sans  reprendre  toute  leur 
histoire,  nous  nous  bornerons  à  ne  signaler  que  les  infec- 
tions générales  dont  l'évolution  simula  le  syndrome  typhi- 
que.  Une  observation  en  est  rapportée  en  1901,  par  Hulot 
et  Rosenthal*,  :  il  s'agissait  d'une  femme  de  58  ans,  coutu- 
rière ;  après  un  début  insidieux,  des  troubles  gastro-intes- 
tinaux (anorexie,  vomissements)  font  leur  apparition,  un 
subictère  léger  se  développe.  Pendant  trois  jours,  la  tempé- 
rature se  maintient  aux  environs  de  39^,  puis  descend  rapi- 
dement et  la  mort  avec  asphyxie  ne  tarde  pas  à  survenir.  A 
l'autopsie,  l'entérocoque  est  retrouvé  dans  le  sang  du  cmur. 

Trastour',  de  la  comparaison  de  ses  observations  per- 
sonnelles et  de  celles  de  Dehérain,  conclut  à  la  fréquence 
des  troubles  gastro-intestinaux  avec  grosses  rates,  au  cours 
des  septicémies  entérococciques.  La  température  pourrait 
néanmoins  servir  d'élément  d'apprécion  dans  le  diagnostic 
différentiel  avec  une  fièvre  typhoïde;  celle-ci  est  peu  élevée 
en  moyenne,  mais  elle  présente  des  élévations  considérables 
pour  redescendre  ensuite,  mêmedans  certains  cas  au-dessous 
de  la  normale.  Ajoutons  enfin  que  beaucoup  de  ces  entéro- 
coccies s'accompagnent  d'éruptions  cutanées  scarlatiniformes 
(Traslour),  de  purpura  (Griffon),  d'érythèmc  noueux  (Loi- 
seleur).  Ces  caractères  qui,  au  premier  abord,  ne  permettent 
guère  de  confondre  une  entérococcie  avec  une  fièvre  ty- 
phoïde, n'ont  d'ailleurs  rien  de  constant.  C'est  ainsi  que 
dans  la  thèse  de  Jean  Loiseleur^  nous  voyons  rapportées 

1.  Hulot  et  Rose?itral.  Presse  médicale,  6  nov.  1901.  n"  89. 

2.  Trastocr.  Thèse  de  Paris,  1904. 

3.  LoiSELBCR.    Thèse  de  Paris,  1906. 
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deux  observations  d'entérococcie  simulant  entièrement,  par 
le  tracé  thermique  comme  par  la  symptomatologie,  une  fièvre 
typhoïde  bénigne.  Le  diagnostic  de  Tentérococcie  fut  affirmé 
grâce  à  la  culture  du  sang.  Un  point  signalerait  cependant 
ces  entérococcies  :  après  la  défervescence  se  produisent  sans 
cause  appréciable,  des  oscillations  thermiques  souvent  d'une 
durée  très  longue. 

Moins  fréquentes,  et  aussi  moins  anciennement  connues, 
les  septicémies  à  forme  typhoïde  dues  au  microcoque  ca- 
tarrhal  se  résument  actuellement  à  Tunique  cas  de  Pe- 
truchsky'  :  il  s'agissait  d'un  cas  diagnostiqué  fièvre  typhoïde 
avec  pneumonie  et  à  lautopsie  duquel  on  retrouva  le  micro- 
coccus  catarrhalis  dans  tous  les  organes.  C'est  qu'en  effet, 
le  microcoque  calarrhal  ne  se  rencontre  habituellement 
qu'au  cours  d'une  bronchite  ou  d'une  pneumonie;  on  sait 
qu'il  constitue  fréquemment  l'agent  infectieux  de  la  grippe 
saisonnière  (Bezançon  et  1.  de  Jong).  Aussi,  est-il  bien  excep- 
tionnel de  le  voir  à  l'origine  de  graves  accidents  septicé- 
miques. 

On  ne  peut  en  dire  autant  d'une  espèce  rapprochée:  le 
méningocoque.  Les  septicémies  méningococciques  paraissent 
de  plus.cn  plus  fréquentes  depuis  qu'on  les  recherche  a 
l'aide  de  la  culture  de  sang  sur  bouillon  sérum.  Le  bouillon 
simple  constitue  en  effet  un  milieu  de  culture  insuffisant  au 
développement  du  méningocoque.  Parmi  ces  septicémies, 
nous  ne  mettrons  en  relief  que  celles  qui  ont  présenté  d'em- 
blée les  allures  typhiques  et  celles  qui  n'ont  pas  succédé  à 
une  méningite  cérébro-spinale,  la  septicémie  n'étant  alors 
qu'une  complication  au  cours  de  l'infeclion  méningée.  Vans 
le  cas  de  Salomon,  la  septicémie  débute  par  des  signes 
d'infection  générale  avec  splénomégalie  ;  des  arlhropathies 
multiples  marquent  cette  étape,  la  culture  du  sang  est  posi- 
tive et  ce  n'est  que  plus  tard  qu'apparaissent  les  signes  d'une 
méningite.  Martini  et  Rohde  ^  rapportent  une  observation  à 
peu  près  similaire  :  phase  de  septicémie  avec  céphalée, 
haute  température  ;  mais  au  lieu  de  présenter  des  arthropa- 

1.  Pethucbskt.  Zeilschr,  f.  llyg.,  1901,  Vol.  XXX,  p.  151. 

2.  Martini  et  Rohdk.  Beil.  klin,    Wock.,  190o,  n*  32. 


i62  W.   OETTINGER  ET  N.    nBSSINGER. 

thics,  comme  dans  le  cas  de  Salomon,  leur  malade  présente 
une  éruption  purpurique,  et  enfin,  après  quatre  jours^  entre 
dans  une  phase  de  méningite.  Dans  une  observation  de 
Lenhartz,  durant  la  période  septicémique,  le  méningocoque 
est  retrouvé  dans  le  pus  d'une  arthrite  de  la  main;  ce  n'est 
que  plus  tard  que  s'établit  le  tableau  méningitique.  Plus 
récemment,  Marcovich  *  rapporte  l'observation  d'un  marin 
de  42  ans.  Le  début  de  ses  accidents  fut  marqué  par  de  la 
céphalée,  de  la  torpeur  et  une  éruption  qui  fit  songer  à  une 
rougeole  hémorragique.  Un  violent  délire  apparut  bientôt. 
Le  méningocoque  fut  cultivé  dans  le  sang  et  l'autopsie  fit 
découvrir  la  cause  des  accidents  sous  la  forme  d'une  ménin- 
gite suppurée.  Il  ne  faudrait  pas  croire  néanmoins  que  la  sep- 
ticémie méningococcique  conduit  fatalement  à  la  méningite 
cérébro-spinale.  Follet  et  Sacquepée^  admettent  très  bien  la 
possibilité  de  septicémies  méningococciques  pures  sans 
méningite.  L'observation  de  Warfield  et  Walker,  quoique 
n'ayant  pas  été  vérifiée  par  une  autopsie,  montre  la  possi- 
bilité d'une  endocardite  à  méningocoque  avec  septicémie 
sans  signes  de  méningite.  SchottmuUer  '  rencontre  égale- 
ment ce  méningocoque  pendant  la  vie  dans  le  sang  d'un 
malade  atteint  d'endocardite  infectieuse,  mais  qui  ne  pré- 
sentait pas  de  signes  de  méningite. 

Ces  observations  démontrent  donc  nettement  la  possibi- 
lité d'une  infection  générale  à  méningocoque  sans  ménin- 
gite. Au  même  titre  que  les  infections  générales,  cette 
septicémie,  en  donnant  lieu  à  des  métastases,  peut  compli- 
quer son  évolution.  Depuis  la  rhinite  et  l'otite  moyenne  & 
méningocoque  jusqu'à  la  néphrite  et  l'endocardite,  toutes 
les  complications  des  septicémies  peuvent  se  voir  au  cours 
des  méningococcies,  comme  il  résulte  de  la  lecture  de 
l'article  de  Weichselbaum  et  Ghon  *.  Cette  septico-pyohémie 
souvent  grave  est  intéressante  à  opposer  à  la  vitalité  si 
courte  et  si  délicate,  à  la  virulence  généralement  négative  pour 

1.  Marcovich.   Wiener  klin.  Woch.y  1906,  n*  44,  !•'  novembre. 
,    2.  FoLLBT  et  Sagqukpée.  Presse  médicale,  w  6,  20  janvier  1906. 

3.  ScHOTTHULLER.  MUtich.  mediz,  Woch.f  1905,  n*  34  à  36. 

4.  Wbichselbaum  et  Ghon.  Wiener*  klinische  Wochenschrifl.  15  juin  1905^ 
n*  2i. 
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l'animal  que  présente  le  méningocoque  de  Weichselbaum. 
Étroitement  relié  au  méningocoque,  non  seulement  par 
sa  morphologie,  mais  aussi  par  son  innocuité  pour  l'animal, 
le  gonocoque  peut  aussi  déterminer  des  septicémies  à  forme 
typhoïde  en  dehors  de  toute  affection  génitale.  Il  est  vrai 
d'ajouter  que  ces  septicémies  se  montrent  exceptionnelle- 
ment.C'est  à  peine  si  Lemierre  et  Faure  Beaulieu  '  en  si- 
gnalent une  observation  due  à  Krause.  Elle  concerne  une 
femme  qui  fut  prise  brusquement  de  fièvre  intense  avec 
tuméfaction  de  la  rate.  Puis  survinrent  des  douleurs  dans 
le  genou  droit,  mais  sans  signes  objectifs,  sans  épanchement 
articulaire  ;  au  bout  de  quelques  jours  se  montrèrent  des 
symptômes  de  pyosalpinx  bilatéral  avec  pelvipéritonite. 
L'ensemencement  du  sang  donna  du  gonocoque  en  culture 
pure.  La  malade  sortit  guérie  de  l'hôpital  au  bout  de  trois 

mois. 

Dans  certains  cas,  une  septicémie  typhique  peut  relever 
d'une  diplococcie  d'un  autre  ordre.  L'élément  pathogène 
rentre  avec  peine  dans  les  cadres  connus,  il  s'agit  de  formes 
microbiennes  intermédiaires.  Tel  est  l'élément  que  l'on 
retrouve  dans  Inobservation  suivante,  tel  est  aussi  celui  que 
l'un  de  nous 'a  isolé  dans  une  ostéo-myélite  sacro-lombaire 
avec  septicémie,  élément  intermédiaire  au  microcoque  ca- 
tarrhal  et  à  certaines  espèces  de  méningocoques,  tel  le 
méningocoque  de  Pfaundler  ou  de  Huhnermann. 

Observation  I.  —  B...,  Henriette,  âgée  de  16  ans,  couturière,  entre  à 
l^ôpîtaL  Broussais  le  15  octobre! 906.  La  torpeur  que  présente  la  malade 
empêche  d'attacher  foi  à  ses  réponses.  D'après  sa  mère,  les  premiers 
accidents  remontent  à  une  dizaine  de  jours  environ.  Le  début  a  été 
marqué  par  des  malaises  vagues,  de  l'anorexie  et  de  la  céphalée. 

Une  purgation  prise  au  début  n'empêche  pas  l'état  général  de  se 
modifier  à  vue  d'œil.  La  fièvre  s'allume,  une  céphalée  violente  apparaît. 
L'insomnie  est  constante  toutes  les  nuits,  quelques  épistaxis  se  pro- 
duisent. Depuis  quelques  jours  la  malade  a  de  la  diarrhée. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  B...  est  plongée  dans  une  protonde  prostra- 
tion, elle  répond  difficilement  aux  questions.  La  température  est  de  40«7 
et  le  pouls  bat  à  128. 

1.  Lehibrre  et  Faurb-Bbaulieu. 

2.  N.  FiESSiROBR.  Arc/i,  génér.  de  Méd.,  1906,  p.  517. 


A  l'examen,  on  dé-, 
couvre  un  abdomen 
météorisé,dont  la  pal- 
pationestdouloureuHe. 
Pas  de  taches  lenticu- 

Le  foie  et  la  rate  ne 
paraissent  pas  aug- 
mentés de  volume. 

La  langue  sèche  usl 
rouge  sur  les  bords,  aa- 
burrale  au  centre.  Les 
gencives  et  les  lèvres 
sont  tapissées  par  en- 
droits de  uliginosités 
noirâtres.  Les  stalles 
sont  fréquentes,  diar- 
rhéiques  et  jaunâtres. 

Le  pouls  est  rapide, 
le  c<Eur  ne  présente 
fien  de  particulier,  si- 
non uu  souffle  anorga- 
nique  systolique  au 
foyer  de  l'artéi-e  pul- 
monaire. 

Aux  deux  poumons  : 
des  raies  de  brouchite 
disséminée  se  décou- 
vrent h  l'auscuHation. 

Les  Urines  foncées, 
troubles,  sont  forte- 
ment albumine  uses.  La 
diszo-réaclion  d'Elir- 
licli  est  positive,  la 
réaction  au  dimétliy- 
lamidobenzaldébyde 
négative.  Il  existe  un 
peu  d'indicauurie. 

L'état  de  prostra- 
tion persiste  encore  le 
18  octobre.  La  malade 
est  toujours  somno- 
lente. La  diarrhée  a 
cessé,  quelques  (achi's 
lenliculares  sont  appii- 
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rues.  La    température  continoe  à  osciller  autour  de  40^,  le  pouls  est 
rapide,  120-130. 

La    malade  a  présenté  de  violents  frissons. 

De  grosses  ulcérations  sont  apparues  au  niveau  de  la  vulve,  un  frottis 
et  surtout  des  ensemencements  sur  difiérents  milieux  du  pus  vulvaire 
permettent  d'isoler  du  colibacille,  et  un  diplocoque  en  grain  de  café 
qu'il  est  impossible  de  repiquer  sur  gélose  ordinaire  et  qui  ne  prend 
pas  le  Gram. 

f^  séro-agglutination  recherchée  sur  TEberth  ou  les  paratyphiques 
(Brion-Kayser,  Conradi,  A.  et  B.  Gaertner)  est  négative. 

Le  20  octobre,  un  délire  de  parole  continu  avec  agitation  est  apparu. 
Des  tressaillements  musculaires  secouent  les  mains,  le  météorisme  abdo- 
minal persiste.  Il  existe  de  Tincontinence  des  matières  et  de  Turine. 
On  doit  supprimer  les  bains  à  cause  de  syncopes  fréquentes. 

Une  culture  du  sang  est  pratiqpiée  (5  ce.  de  sang  pris  aseptiquement 
dans  la  veine  céphalique  ensemencés  dans  un  litre  d'eau  peptonée).  Le 
lendemain  une  culture  pure  de  diplocoque  réni  forme  a  poussé  sur  ce  milieu. 

Le  22  octobre,  se  produit  par  le  conduit  auditif  externe  gauche  un 
écoulement  de  pus  sanguinolent  venant  d'une  otite  moyenne  aiguë 
passée  jusqu'alors  inaperçue.  Le  pus  contient  le  même  type  de  diplocoque 
intracellulaire.  Les  préparations  ressemblent  entièrement  à  celles  d'un  pus 
blennorrhagique. 

Le  24  octobre,  l'état  général  est  statiounaire.  On  fait  une  deuxième 
culture  du  sang  donnant  aussi  une  culture  de  diplocoques.  Le  délire 
persiste. 

Une  ponction  lombaire  faite  le  22  montre  une  hypertension  rachi* 
dienne  notable.  Le  liquide  est  clair,  ne  contient  pas  d'éléments  micro- 
biens, et  seulement  quelques  rares  lymphocytes. 

Une  deuxiènie  ponction,  pratiquée  le  26  octobre,  donne  les  mêmes 
résultats. 

A  partir  du  25  octobre,  la  température  commence  à  descendre,  mais 
la  malade  conserve  un  subdélire  diffus.  Ce  subdélire,  accompagné  de 
perte  de  ta  mémoire,  persiste  en  s'atténuant  jusqu'au  2  novembre. 

La  malade  parait  plus  éveillée  et  peut  enfin  répondre  à  l'interroga- 
toire. 

Une  toux  opiniâtre  attribuable  à  une  bronchite  diffuse  ramène  une 
expectoration  où  Ton  ne  retrouve  ni  bacille  de  Koch,  ni  diplocoque. 

La  température,  qui  paraissait  moins  osciller  le  28  et  le  29,  décrit 
de  nouveau  de  grandes  oscillations  entre  39  et  38  avec  des  écarts  de 
plus  d'un  degré  entre  la  température  du  matin  et  celle  du  soir. 

Le  pus  de  l'oreille  est  fétide,  l'écoulement  se  tarit.  Quand,  le  9  no- 
vembre, on  découvre  un  point  très  douloureux  au  niveau  de  la  pointe  de 
la  masioïde  gauche. 

M.  le  docteur  Potherat  veut  bien  opérer  notre  malade  le  10,  et  ouvre 
une  mastoîde  ramollie  qui  laisse  écouler  très  peu  de  pus.  Ce  pus  con- 
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tient  surtout  du  staphylocoque  et  du  coli,  et  quelques  diplocoques  qui 
n'ont  pas  poussé  sur  les  ensemencements  pratiqués. 

Les  suites  opératoires  furent  simples  :  la  température  tombe  en 
quelques  jours;  mais  la  suppuration  persiste  un  certain  temps  et 
empêche  une  convalescence  rapide. 

La  malade  se  lève,  guérie  complètement  le  5  décembre. 

Examen  du  sang  1^'  novembre  1906. 

Globules  rouges  =  3  300  000 

Globules  blancs  =  8  000 

Hémoglobine  (au  Gowers)  =  72 

iPoly-neutro  =  54 

Lympho  et  petits  monos  =  3i 
iirands  monos  =  10 

Ëosinophiles  =  1 

Examen  bactériologique,  —  L'élément  pathogène  étudié  fut  celui  que 
les  cultures  du  sang  des  20  et  22  octobre  donnèrent  à  l'état  pur  au  bout 
de  24  heures  d'étuve  à  37°. 

Morphologie,  —  Sur  les  préparations  des  cultures  de  bouillon  colo- 
rées au  bleu,  se  voit  un  diplocoque  non  encapsulé,  souvent  réniforme, 
parfois  arrondi.  Jamais  la  forme  lancéolée  n'est  observée. 

Cet  élément  est  mobile  sur  les  préparations  non  colorées.  Exception- 
nellement il  se  groupe  en  tétrade,  et  jamais  en  chaînette  de  plus  de 
4  éléments. 

11  prend  le  Gram  dans  les  premières  cultures,  après  4  à  6  repiquages 
sur  gélose  ordinaire  ;  de  nombreux  groupements  ne  prennent  pas  le 
Gram  à  côté  de  plus  volumineux  diplocoques  colorés  en  violet. 

Les  préparations  faites  à  l'aide  des  cultures  surgélose  montrent  rare- 
ment des  groupements  staphylococciques  ;  le  plus  souvent,  quand  plu- 
sieurs diplocoques  sont  agglomérés,  il  est  facile  d'individualiser  chaque 
élément  par  son  aspect  de  deux  demi-sphères  se  regardant  par  leur  face 
planes. 

Cultures.  —  Sur  gélose  ordinaire  après  24  heures  d'étude  :  traînées 
de  petites  colonies  punctiformes  ou  papuleuses  à  contours  bien  arron- 
dis donnant  à  l'aspect  général  de  la  culture  au  bord  festonné.  Ces  cul- 
tures sont  blanchâtres  et  ne  changent  pas  de  couleur  ni  de  dimensions 
après  4  jours  d'étuve. 

Par  plusieurs  repiquages  sur  gélose  ordinaire,  on  s'aperçoit  que  les 
cultures  se  modifient,  elles  deviennent  plus  petites,  punctiformes,  et 
entre  elles  se  voit  un  tapis  très  mince,  blanchâtre,  presque  transparent. 
Mais  les  repiquages  sont  encore  positifs  après  le  8*  ensemencement, 
30  jours  après  l'isolement. 

Gélose  de  Thalmann  ^  :  après  48  heures  d'étuve,  les  colonies  sont  plus 

1.  Milieu  préconisé  par  Rudolf  Pickbr  (Wiener  mediz.  Woch,  25  oct.  1906) 
pour  la  culture  du  gonocoque. 

La  gélose  est  préparée  sans  alcallniser  le  bouillon.  Avant  de  répartir,  on 
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épaisses,  en  colonies  blanchâtres  loisantes,  mais  peu  convergentes. 

Gélose  au  sang  :  cultures  plus  épaisses,  blanchâtres,  et  avec  peu  de 
tendance  à  la  convergence. 

Gélose  en  piqûre  :  colonies  fines  en  traînée  sur  tout  le  tracé  de  la 
piqûre,  particulièrement  à  la  surface  de  la  gélose. 

Bouillon  :  trouble  uniforme  après  24  heures.  Après  3  jours,  dépôt 
épais  au  fond  du  tube  s'élevant  en  vriJle  après  agitation.  Le  bouillon 
reste  trouble.  Pas  de  production  d'indol. 

Cultures  faciles  sur  bouillon-sang  :  le  diplocoque  ne  prend  pas  de 
capsule. 

Sur  S'^rum  antidiphtérique  et  antitétanique,  les  cultures  poussent 
mal,  le  diplocoque  n'est  pas  encapsulé. 

Bouillon  bichromate  :  le  diplocoque  conserve  sa  forme  arrondie  et 
diplococcique. 

Pomme  de  terre  :  léger  enduit  à  peine  visible  après  24  heures. 

Lait  :  très  légèrement  coagulé  seulement  après  6  jours  dVtuve. 

Inoculations  :  Souris  :  intrapéritonéales  de  1  ce.  de  bouillon  de 
24  heures  ;  répétées  à  plusieurs  reprises  sans  résultat. 

Cobaye  :  De  même  sur  le  cobaye,  inoculations  de  culture  par  la  voie 
sous-cutanée,  par  la  voie  intrapéritonéale  répétées  4  fois  sur  le  même 
animal  et  sur  plusieurs  à  la  fois  n'a  entraîné  aucun  accident. 

Lapin  :  Inoculation  intrapéritonéale  de  3  ce.  de  bouillon  à  un  lapin, 
il  meurt  deux  jours  après,  et  par  les  frottis  on  retrouve  le  diplocoque 
prenant  le  Gram  en  quelques  endroits  avuc  disposition  encapsulée. 

Inoculation  intraveineuse  d'un  centimètre  cube  de  bouillon  :  le 
lapin  meurt  5  jours  après  avec  une  péritonite  congestive  contenant  un  di- 
plocoque rarement  capsulé.  Le  sang  du  cœur  ne  contient  que  quelques- 
uns  de  ces  éléments  dont  il  est  impossible  d'obtenir  une  culture  pure, 
étant  donnée  Tabondance  du  col i. 

Inoculation  dans  les  narines  sans  résultat. 

Agglutinations  :  Du  diplocoque  isolé  par  le  sérum  de  la  malade  : 

Le  22  octobre      :  négative 

27       —  :  positive  au  1/100  en  :25  minutes 

30       —  :  —         1/200  en  45      — 

3  novembre  :  —         1/iOO  en  20      — 

Voilà  donc  une  observation  dont  i  allure  clinique   fut 

en  recueille  30  centimètres  cubes  ;  quelques  gouttes  de  solution  alcoolique  de 
phénolphtaléine  lui  sont  mélangées,  et  l*on  compte  la  quantité  de  solution 
normale  de  soude  nécessaire  pour  faire  virer  la  phénolphtaléine  au  rouge. 
Cette  quantité  de  solution  de  soude  nécessaire  pour  alcaliniser  30  centimètres 
cubes  est  multipliée  pour  alcaliniser  toute  la  gélose  à  répartir.  Mais  au  lieu 
de  verser  cette  quantité  entière,  on  ne  laisse  écouler  que  les  trois  quarts  dans 
le  milieu,  d*où  la  gélose  employée  n'est  qu'aux  trois  quarts  alcalinisée.  Le 
gonocoque  y  pousse  facilement,  elle  constitue,  comme  nous  avons  pu  en  juger, 
un  milieu  très  riche. 
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celle  d'une  fièvre  typhoïde  ;  un  seul  caractère  en  dehors  des 
recherches  bactériologiques  signale  son  évolution  :  c  est 
l'apparition  d'une  otite  moyenne  aiguë  compliquée  de  mas- 
toïdite. Cette  complication  aurait-elle  suffi,  en  dehors  de 
toute  recherche  microbienne,  à  faire  rejeter  le  diagnostic  de 
fièvre  typhoïde  oii  l'otite  moyenne  est  relativement  rare?  Il 
est  difficile  de  répondre.  Tout  le  syndrome  typhique  fut  au 
complet,  sanf  les  taches  rosées.  Nous  fîmes  le  diagnostic  de 
diplococcie  par  l'absence  d'agglutination  pour  l'Eberth,  et 
gr&ce  à  l'hémoculture  répétée  à  doux  reprises  différentes  et 
donnent  chaque  fois  un  résultat  identique.  L'otite  moyenne 
apparaissant  à  une  période  relativement  tardive  est  venue 
apporter  un  argument  solide  en  faveur  de  la  diplococcie;  la 
découverte  des  diplocoques  dans  les  frottis  du  pus  nous  la  fit 
considérer  comme  une  localisation  secondaire,  un  véritable 
abcès  de  fixation  decette  septicémie. 

Diagnostic  bac tMo logique.  —  Quant  à  l'élément  patho- 
gène isolé,  la  facilité  qu'il  met  à  cultiver  le  distingue  des 
gonocoques  et  méningocoques.  Il  prend  le  Gram,  ce  carac- 
tère l'éloigné  duM.  catarrhal,de  même  aussi  l'aspect  des  cul- 
tures sur  gélose.  En  effet,  les  cultures  de  microcoque  ca- 
tarrhal  après  quelques  jours  se  soulèvent  à  leur  centre, 
une  teinte  brunâtre  y  apparaît,  la  circonférence  devient 
onduleuse  (Bezançon)  ;  les  cultures  de  notre  élément  sont 
entièrement  différentes. 

Notre  diplocoque  se  distingue  donc  des  trois  grands 
diplocoques  réniformes.  Voyons  comment  nous  le  distin- 
guerons d'éléments  pouvant  le  simuler  et  prenant  le  Gram. 
Le  pneumocoque  tue  la  souris  et  se  retrouve  dans  le  sang 
du  cœur,  les  cultures  sur  gélose  n'ont  jamais  l'aspect  de  nos 
cultures.  Le  staphylocoque  constitue  une  cause  d'erreur  fré- 
quente. Seulement  le  staphylocoque,  contrairement  à  noire 
élément,  liquéfie  la  gélatine,  se  groupe  plus  nettement  en 
grappe,  ot  se  montre  généralement  plus  virulent  pour  le 
cobaye  et  la  souris. 

Quant  à  l'entérocoque,  nous  savons  que  pour  Jouhaud 
sa  forme  caractéristique  est  la  forme  diplococcique,  et  c'est 
un  élément  qui  se  colore  par  le  Gram.  Seulement  l'entéro- 
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coque  présente  des  caractères  morphologiques  éminemment 
-variables  selon  la  composition  du  milieu,  l'&ge  de  la  culture 
que  l'on  examine  et  aussi  l'âge  de  la  culture  qui  a  servi  à 
l'ensemencement  (Thiercelin);  l'entérocoque,  de  plus,  tue  fré- 
quemment la  souris  en  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  ; 
notre  élément,  par  contre,  toujours  en  forme  de  diplocoque 
arrondi,  n'a  pu  tuer  la  souris  en  injections  intrapéritonéales 
répétées.  Il  serait  plus  difficile  de  distinguer  notre  diplocoque 
de  l'élément  isolé  par  Leroux  et  Lorrain,  et  sauf  la  couleur 
jaune  ambre  que  présentaient  les  cultures  sur  gélose,  les 
caractères  sont  presque  les  mêmes.  En  somme,  il  s'agissait 
d'un  diplocoque  très  voisin  de  Tentérocoque,  mais  dont  la 
virulence  pour  le  cobaye  et  la  souris  était  aussi  atténuée  que 
celle  d'un  microcoque  catarrhai.  Trastour  classe  le  microbe 
de  Leroux  et  Lorrain  comme. un  paraentérocoque  ;  le  nôtre 
au  besoin  pourrait  y  être  réuni,  les  paraeatérocoques 
constituant  de  la  sorte  une  espèce  atténuée  des  entérocoques 
et  établissant  la  transition  avec  les  autres  diplocoques. 

Septicémies  associées.  —  Ce  serait  une  erreur  de  croire 
que  dans  tous  les  cas  le  diplocoque  se  retrouve  seul  à  l'ori- 
gine des  accidents  ;  fréquemment,  la  septicémie  peut  être  dite 
mixte.  A  côté  d'un  diplocoque  se  généralise  un  autre  agent 
pathogène  :  bacille  d'Ëberth  ou  paratyphique.  Dès  lors,  il  est 
donné  d'observer  deux  catégories  de  faits  :  ou  bien  le  diplo- 
coque se  généralise  pour  son  propre  compte  et  le  premier, 
ou  bien  il  n'apparaît  qu'au  titre  d'agent  d'infection  secon- 
daire. 

Thiercelin  nous  signale  déjà  le  développement  de  Tenté- 
rococcie  durant  l'évolution  de  la  fièvre  typhoïde.  «  Dans  la 
fièvre   typhoïde    l'entérocoque    est  un  microbe  d'infection 
secondaire,  on  peut  le  trouver  dans  le  pus  des  péritonites  et 
même  dans  le  sang  (Rosenthal).  »  A  la  suite  de  la  fièvre 
typhoïde,  Leroux  et  Lorrain  *  observent  des  accidents  graves 
caractérisés  par  des  vomissements  et  des  érythèmes  poly- 
morphes. Ces  accidents  relevaient  d'une  infection  générale 
par  un  diplocoque  très  analogue  au  diplococcus  hemophilus 

1.  Lbrods  et  Lorrain,  Archives  de  médecine  expérimentale  y  sept.  1903. 
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décrit  par.Deguy  dans  les  infections >métadiphtériqu6S  et  se 
rapprochant  par  quelques-uns  de  ses,  oaracières  de  l'éntéro- 
coque.  Trastour  réunit  aussi  deux  cas  d'entérococcies  post- 
typbiques.  Plus  récemment  Sacquepée  (m.  thèse  Chevrel*) 
par  l'hémoculture  isole  à  la  fois  du  sang  de  certains  typhiques 
un  paratyphique  et  un  entérocoque;  quatre  observations^ 
démonstratives  se  rapportent  à  ces  faits.  Ainsi,  au  cours  de 
la  fièvre  typhoïde  comme  après  sa  terminaison,  une  septir 
cémie  diplococcique  peut  se  développer  à  titre  d'infection 
secondaire.  Mais  il  s'agit  presque  toujours  de  l'entérocoque, 
les  autres  diplocoques  s'associant  rarement  à  TEberlh,  rare** 
ment  aussi  aux  autres  agents  pathogènes.  Il  est  exception- 
nel, en  effet,  de  voir  rapporter  des  observations  analogues 
à  celle  de  Gourtois-Suffit  et  Beaufumé^  où  la  pyémie  généra* 
lisée  relevait  d'une  infection  double  à  staphylocoque  et  à 
gonocoque. 

Nous  croyons  qu'il  est  possible  de  rencontrer  parfois  des 
septicémies  à  diplocoques  accompagnant  l'évolution  rapide 
d'une  tuberculose  viscérale.  Dans  l'observation  qui  suit,  il 
est  impossible  de  spécifier  la  part  qui  revient  dans  les  acci* 
dents  à  la  septicémie  diplococcique.  Cette  septicémie  a-t*ell& 
favorisé  le  développement  de  la  tuberculose  en  apparais-^ 
saut  simultanément,  ou  a-t-elle  précédé  cette  lésion  tuber- 
culeuse en  lui  préparant  le  terrain?  Il  est  difficile  de  répondre 
d'une  façon  définitive; cliniquement, la  septicémie  diplococ- 
cique fut  la  première  reconnue,  et  seulement  plus  tard  on 
fut  en  droit  d'affirmer  la  tuberculose. 


Obs.  II.  —  Broncho-pneumonie  suraiguè  tuberculeuse. 
Septicémie  à  diplocoques, 

Ëcn.  Petit...,  âgée  de  18  ans,  couturière,  entre  àThôpital  Broussais 
le  13  juin  1006.  Elle  se  plaint  surtout  de  fatigue  générale  avec  courba- 
ture. Les  premiers  troubles  remontent  à  une  huitaine  de  jours.  Début 
par  une  céphalée  progressive,  de  l'anorexie  avec  sensation  de  fatigue. 
Une  légère  toux  apparaît.  Pendant  q^uelques  jours,  elle  peut  continuer 

1.  Chevkel,  TJièse  de  Paris,  1906. 

2.  CouRTois-SuFPiT  et  Beaufumé.  Bull,  de  la  Soc.  m<fd.  des  hâpiLj  1905, 
p.  352. 
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soD  travail,  quand  il  y  a  deux  jours  l*abattement  est  tel  qu'elle  doit 
s'aliter. 

A  son  entrée,  cette  malade  nous  paraît  abattue,  indifférente,  som- 
nolente. Son  faciès  est  pâle,  les  lèvres  sont  très  légèrement  cyanosées. 
La  respiration  paraît  un  peu  accélérée.  La  malade  tousse  peu  et  expec- 
tore des  crachats  visqueux,  sirop  de  gomme, adhérents  au  crachoir. 

L'attention  est  immédiatement  dirigée  vers  l'appareil  pulmonaire. 
Une  zone  de  submatité  est  découverte  dans  la  zone  axillaire  gauche  et 
se  prolonge  en  avant  sous  la  clavicule  du  même  côté.  Dans  cette  région 
axillaire  gauche,  un  très  léger  souffle  tnbaire  est  perçu,  entouré  d'une 
couronne  de  râles  crépitants.  Pas  de  retentissement  de  la  toux,  légère 
bronchophonie.  Le  poumon  droit  paraît  indemne  en  dehors  de  quelques 
gros  râles  de  bronchite  généralisée. 

La  langue  est  blanche  mais  humide.  Il  n'existe  ni  diarrhée  ni  taches 
rosées.  Le  foie  ne  dépasse  pas  le  rebord  costal.  Par  contre,  la  rate  donne 
une  matité  de  8  centimètres. 

Le  cœur  est  tachycardique  (120),  les  bruits  en  sont  bien  frappés. 

La  température  oscille  légèrement  entre  39  et  40<^. 

Urines  :  Albuminurie  notable. 

Indicanurie. 

Ehrlich  :  diazo-benzol  très  fortement  positiL 
—        diméthyl  très  fortement  positif. 

Le  diagnostic  devait  paraître  difficile  au  début.  On  songea  alternati- 
vement à  une  congestion  pulmonaire  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  à 
une  pneumonie  du  sommet  gauche  à  forme  typhique,  et  la  possibilité 
de  la  tuberculose  fut  discutée.  A  l'appui  de  cette  manière  de  voir,  on 
pouvait  considérer  les  antécédents  héréditaires  de  la  malade.  Son  père 
était  mort  tuberculeux  à  28  ans  et  sa  mère  à  30  ans.  Ses  antécédents 
personnels,  par  contre,  sont  indemnes  ;  jamais  d'accident  tuberculeux 
osseux  ou  ganglionnaire.  Jamais  de  bronchite.  Un  accouchement,  il  y  a 
4  mois,  l'enfant  est  bien  portant. 

L'examen  des  crachats  semble  permettre  de  repousser  le  diagnostic 
de  tuberculose,  car  dans  plusieurs  examens  successifs,  on  ne  retrouve 
aucun  bacille  de  Koch;  par  contre  il  existe  en  abondance  des  diplo- 
coques  réniformes  ne  prenant  pas  le  Gram. 

Deux  jours  après  son  entrée,  une  culture  du  sang  donne  lieu  au 
développement  d'un  diplocoque  sur  lequel  nous  reviendrons.  L'hémo- 
culture est  répétée  le  lendemain  et  donne  les  mêmes  résultats. 

Le  16  juin  apparaît  un  foyer  soufflant  peu  étendu  à  la  base  gauche. 

Le  19  juin,  les  urines  baissent  en  quantité.  Les  joues  sont  violacées^ 
l'aphonie  est  remarquable.  La  malade  maigrit  à  vue  d'œil.  Le  souffle 
axillaire  gauche  devient  cavitaire,  au  souffle  de  la  base  gauche  se  sont 
ajoutés  de  gros  râles  qui  simulent  un  véritable  gargouillement. 

Deux  centimètres  cubes  de  liquide  sont  retirés  de  la  plèvre  gauche 
par  une  ponction  exploratrice.  Le  liquide  est  hémorragique  et  contient 
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L  cytologiqne   beaucoup  de  globules  rouges,  de  nombreux 
lymphocytes,  et  quelques  polynucléaires. 

Le  27  juin,  le  souffle  axitlaire  est  nettement  cavilaire.  Le  soutfle  de 
la  base  gauche  s'est  étendu. 


Les  crachats  sont  purulents 
et  continnaent  pour  la  pre- 
mière fois  d'abondants  ba- 
cilles de  Koch.  Les  examens 
antérieurs  faits  tous  lesqualre 
jours  s'étaient  toujours  mon- 
trés négalirs  Les  diplocoques 
sont  devenus  beaucoup  plus 
rares  sur  les  préparations. 

Le  2  juillet, un  léger  signe 
de  Kernig  est  apparu.  Une 
ponction  lombaire  montre  de 
l'hypertension  tachidienne  ; 
pas  d'albumine,  pas  de  lym- 
phocytose. 

Le  8  Juillet,  notre  malade 
meurt  dans  un  accès  de  dys- 
pnée. 

En  somme,  évolution  clas- 
sique d'une  broncho-pneu- 
monie foudroyante  avec 
symptômes  adynamiqnes  et 
excavations  tardives  du  pou- 
mon. Tel  était  le  diagnostic 
clinique. 

L'autopsie  fut  pratiquée 
trente  heures  après  la  mort. 
La  putréfaction  est  relative- 
ment peu  avancée,  grâce  h  la 
congélation  et  aux  injections 
formolées. 

Après  ouverture  de   l'ab- 
domen, on  constate  l'absence 
de  tout  tubercule  péritonéal, 
viscéral  ou  pariétal.  Le  foie, 
volumineux,  présente  les  caractères  du  foie  gras,  il  se  coupe  facile- 
ment, sa  coloration  est  jaune  rougeâtre. 

La  rate,  légèrement  fibreuse,  ne  présente  pas  de  tubercules  dans  son 
parenchyme. 

Les  reins  paraissent  congestionnés  et  un  peu  piles  dans  la  région 
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corticale.  On  retrouve  un  tubercule  ancien,  sous-capsulaire.  Pas 
d'adhérence  de  la  capsule,  ni  d'atrophie  de  la  substance  corticale. 

Les  capsules  surrénales  paraissent  indemnes  macroscopiquement. 

Le  cœur,  petit,  ne  présente  aucune  trace  de  péricardite  ni  d'endo- 
cardite, le  myocarde  est  un  peu  décoloré,  mais  encore  très  consistant. 

Les  lésions  prédominent  nettement  au  niveau  des  deux  poumons. 

Le  poumon  gauche  présente  sur  la  coupe  un  [sommet  entièrement 
caséifié  grisâtre,  marqué  seulement  en  quelques  endroits  de  points 
rougefttres.  A  Textrôme  sommet  se  retrouvent  deux  petites  cavités  irré- 
gulières des  dimensions  d'un  abricot,  leur  paroi  anfractueuse  est  sou- 
levée par  des  bandes  (ibreuses.  Toute  la  base  du  même  poumon  est 
occupée  par  des  petits  noyaux  caséifiés  du  volume  d'une  tête  d'épingle 
disséminés  dans  un  parenchyme  pulmonaire  coogestionné. 

Le  sommet  droit  est  intiltré  de  tubercules  récents  ;  à  côté  existent 
un  ou  deox  tubercules  crétacés  et  sous-pleuraux  anciens.  La  base 
droite  est  fortement  congestionnée. 

Les  plèvres  au  niveau  des  foyers  du  poumon  gauche  sont  le  siège 
d'une  réaction  fibreuse  épaisse.  Pas  d'épanchements  pleuraux. 

Adénopathies  médiastinales  volumineuses,  quelques-uns  de  ces 
ganglions  sont  en  voie  de  caséiftcation. 

Examen  histologique  (résumé). 

Foie.  —  Dégéntîrescence  graisseuse  et  granuleuse  des  cellules 
hépatiques. 

Congestion  périportale. 

Pas  de  tubercules. 

Reins,  —  Pas  de  congestion  ni  de  glomérulo-néphrite. 

Tuméfaction  trouble  des  tubes  contournés. 

Pas  de  tubercules. 

Cœur,  —  Fibre  cardiaque  bien  striée.  Pas  de  dégénérescence. 

Légère  réaction  interstitielle  récente. 

Poumon.  —  Amas  caséeux  au  voisinage  desquels  nombreux  noyaux 
en  pyknose  et  nombreuses  cellules  embryonnaires.  Quelques  cellules 
géantes  sont  entourées  de  couronnes  de  cellules  embryonnaires. 

Plus  loin  les  alvéoles  sont  bourrés  d'éléments  cellulaires  poly- 
morphes :  mononucléaires  à  grand  cytoplasma,  lymphocytes,  quelques 
polynucléaires. 

Le  Ziehl  fait  découvrir  quelques  rares  bacilles  de  Koch,  et  au  bteu 
de  l/nna,  on  retrouve  dans  quelques  polynucléaires  des  diplocoqu>es  r 
formes  peu  nombreux  et  tous  intracellulaires. 

Bactériologie, 

Les  15  et  16  juin,  deux  cultures  du  sang  (5  ce.  de  saog  vemeu^ 
dans  500  grammes  d'eau  peptonée)  donnent  le  lendemain  une  magni. 
fique  culture  pure  d'un  diplocoque  identique  dans  les  deux  cas- 
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Morphologie.  —  Diplocoque  réniforme,  ne  se  colorant  pas  par  le 
Gram.  Quelquefois  groupé  en  tétrade  sur  les  cultures.  Mobile,  mais 
conservant  toujours  dans  ses  mobilisations  son  groupement  par  deux. 

Cultures,  —  Sur  bouillon,  trouble  uniforme  en  vingt-quatre  heures. 
Un  dépôt  épais  se  produit  au  fond  du  tube  vers  le  quatrième  jour  et 
ce  bouillon  s'éclaircit. 

Sur  gélose  simple,  gélose  ascite  ou  mieux  gélose  au  sang,  Tense- 
mencement  donne  en  vingt-quatre  heures  d*abondanles  colonies  petites 
(i/4  à  1/2  millimètre  de  diamètre),  bien  arrondies,  blanchâtres. 

Elles  ont  poussé,  donnant  un  diplocoque  qui  ne  se  groupe  pas  en 
grappe. 

D'ailleurs  il  ne  prend  pas  le  Gram. 

En  quatre  jours,  ces  cultures  ont  perdu  leur  vitalité  et  ne  peuvent 
plus  s'ensemencer  à  nouveau. 

Sur  gélose  en  piqftre,  de  petites  colonies  se  développent  sur  le  trait 
d'ensemencement. 

Sur  gélatine  en  piqûre,  le  développement  se  fait  mal  en  une  dizaine 
de  jours;  la  gélatine  n'est  pas  liquéfiée. 

Sur  artichaut  et  sur  pomme  de  terre,  l'élément  pousse  très  mal  et 
souvent  les  ensemencements  restent  négatifs. 

Le  lait  n'est  pas  coagulé  après  cinq  jours  d'étuve. 

Nous  avons  pu  conserver  cette  culture  vivante  pendant  un  mois  à 
condition  d'ensemencer  tous  les  deux  jours  sur  bouillon  ascite. 

L'épreuve  de  la  gélose  grattée  de  Achard  et  Gaillard  est  positive  : 

Sur  une  culture  de  staphylocoque  doré  grattée,  le  diplocoque  ne 
pousse  pas;  par  contre,  le  staphylocoque  doré  se  développe  sur  une 
gélose  où  s'est  développé  antérieurement  le  diplocoque. 

Inoculations,  —  La  souris  meurt  trente  heures  après  inoculation 
intra-péritonéale  de  trois  centimètres  cubes  de  cultures  de  vingt- 
quatre  heures  sur  bouillon.  Le  sang  du  cœur  de  la  souris  contient 
quelques  rares  diplocoques  ne  prenant  pas  le  Gram. 

Le  cobaye  résiste  plusieurs  fois  à  une  inoculation  de  cinq  centi- 
mètres cubes  de  bouillon  de  vingt-qualre  heures  par  la  voie  intrapéri* 
tonéale. 

Le  lapin  ne  présente  aucun  accident  après  l'injection  sous-cutanée 
de  1  centimètre  cube  de  culture  sur  bouillon,  résiste  aussi  à  la  même 
dose  par  la  voie  intraveineuse. 

Agglutinations.  —  Le  diplocoque  en  question  n'a  été  agglutiné  que 
pfir  le  sérum  de  la  malade. 

17  juin.  —  Agglutination  du  diplocoque  par  le  sérum  de  la  malade. 

1  /50«  positive  en  vingt-cinq  minutes. 

Négatif  par  sérum  témoin. 

19  juin.  —  l/50«  positive  en  vingt  minutes. 

1/100*  positive  en  trente-cinq  minutes. 

26  juin.  —  l/lOO*  positive  en  dix  minutes. 
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>  Voilà  donc  une  malade  dont  toute  la  maladie  peut  se 
Résumer  ainsi  :  Tuberculose  pulmonaire  galopante  avec 
syndrome  typhique.  En  pleine  période  aiguë,  à  une  époque 
où  le  diagnostic  de  tuberculose  ne  paraissait  pas  confirmé, 
où  Tétat  typhique  prédominait  avec  une  telle  intensité 
dans  le  tableau  clinique  que  Ton  songeait  à  une  conges- 
tion du  sommet  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  un  diplo- 
coque  est  cultivé  dans  le  sang  et  deux  fois  Thémoculture 
est  positive.  Ultérieurement  le  diagnostic  de  tuberculose 
s'accuse  et  par  Texamen  des  signes  physiques  et  par  Texa- 
men  des  crachats.  11  n'est  pas  douteux  que  cette  septicémie 
diplococcique  associée  à  la  tuberculose  n'ait  préparé  le 
terrain  aux  bacilles  de  Koch  ou  exalté  leur  virulence. 

Diagnostic  bactériologique.  —  Tandis  que  notre  premier 
élément  se  rapprochait  de  l'entérocoque,  celui-ci  est  plus 
voisin  du  microcoque  catarrhal.  Il  ne  prend  pas  le  Gram,  ce 
qui  permet  de  le  distinguer  du  staphylocoque,  et  de  l'entéro* 
coque.  Par  contre,  il  se  rapproche  du  microcoque  catarrhal, 
mais  contrairement  à  celui-ci,  il  se  montre  virulent  pour  la 
souris.  Les  premières  cultures  sur  gélose  le  distinguent  des 
gonocoques  et  des  méningocoques,  tandis  que  la  courte 
vitalité  sur  le  milieu  gélose  les  en  rapproche.  Il  s'agit  là 
encore  d  un  élément  difficile  à  classer  dans  les  cadres  con- 
nus, il  se  montre  intermédiaire  entre  le  M.  catarrhal  et  l'en-^ 
térocoque. 

Beaucoup  de  diplocoques  isolés  (Armand  Delille  et  Babon- 
neix,  H.  Claude  et  P.  Bloch,V.  Balthazard,  Leroux  et  Lorrain) 
répondent  ainsi  difficilement  à  des  cadres  définis  et  cela 
parait  spécial  aux  diplocoques.  Il  semble,  en  effet,  que  le  rôle 
du  milieu  et  du  terrain  n'est  pas  négligeable  dans  la  déter- 
mination des  caractères  bactériologiques  de  ces  microbes 
et  comme  le  milieu  varie  suivant  les  cas,  les  caractères 
bactériologiques  n'ont  rien  de  définitivement  fixe.  C'est 
ainsi  que  W.-G.  RuppeP,  dans  un  milieu  liquide  dont  il  ne 
<lonne  pas  la  composition,  est  arrivé  après  8  mois  de  réense- 
mencements journaliers  d'un  méningocoque,  à  une  culture 

1.  W.-G.  RUPPEL,  Deutsche  mediz,  VVoc/i.,  23  août  1906,  p:  1366-68. 
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ayant  des  caractères  tout  à  fait  différents  de  ceux  de  la 
culture  d'origine.  De  plus,  sa  virulence  s'est  très  forteqient 
exaltée.  Néanmoins,  cet  élément  est  encore  bien  un  ménin- 
gocoque,  car  Ruppel  a  réussi  à  vacciner  contre  lui  des  souris 
et  des  lapins,  en  leur  injectant  sous  la  peau  des  méningo- 
coquesauthentiqueset  avirulents.  Mais,faitintéressant,  seules 
les  cultures  de  gonocoque  possèdent  ce  même  pouvoir  vacci- 
nant. Ces  expériences  démontrent  donc  Tétroite  parenté  qui 
unit  certains  diplocoques,  elles  démontrent  aussi  la  possibi- 
lité de  modifier  le  caractère  de  leur  culture,  d'exalter  leur 
virulence.  Pinto*  d'ailleurs  avait  rapproché  l'exaltation  de 
la  virulence  des  méningocoques  et  gonocoques,  insistant  sur 
la  possibilité  de  leur  donner  d'une  façon  similaire  un  pou- 
voir pathogène  considérable.  Des  éléments  aussi  susceptibles 
de  s'exalter,  de  se  modifier  peuvent,  dans  certains  cas,  plus 
facilement  qu'aucun  autre,  sortir  des  cadres  établis,  s'éloi- 
gner de  leur  type  primitif  à  tel  point  qu^Is  constituent  de 
véritables  espèces  intermédiaires.  Nous  ajouterons  néan-. 
moins  que  des  repiquages  successifs  de  nos  diplocoques 
H...,  ne  nous  ont  pas  permis  de  changer  beaucoup  le  carac- 
tère des  cultures.  Certaines  colonies  paraissent-elles  petites 
et  transparentes  sur  une  8*  gélose,  il  suffit  de  repiquer  sur 
gélose  de  Thalmann  pour  obtenir  le  type  des  premiers* 
ensemencements.  • 

Ce  qui  frappe  dans  notre  dernière  observation,  c'est 
l'association  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Cette  associa- 
tion du  diplocoque  et  du  bacille  de  Koch  n'est  cependant 
pas  exceptionnelle.  Armand  Delille  et  Babonneix  isolent,  au 
cours  d'une  méningite  tuberculeuse  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  un  diplocoque  qu'ils  différencient  du  pneumocoque, 
et  qu'ils  rapprochent  de  Tentérocoque.  D'autre  part,  Chaza- 
rain-Wetzel*  insiste  sur  la  fréquence  de  l'entérocoque  au; 
niveau  des  lésions  pulmonaires  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire chronique.  C'est  une  association  fréquente,  et  cette 
association  complique  la  marche  de  la  maladie.  Les  expé- 

1.  PiNTO,  2«  Mémoire.  Journal  de  phys.  et  de  path.  génér.,  1904,  15  nov., 
p.  1081. 

2.  Ciiazaraix-Wetzel,  Thèse  de  Paris,  1906. 
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riences  d'Halbron  *  viennent  en  partie  confirmer  cette  asser- 
tion. Il  a  montré  que  les  altérations  produites  par  une  double 
inoculation  d'un  bacille  tuberculeux  et  d'un  microbe  associé 
n'ont  pas  de  tendance  h  se  combiner  ;  mais  elles  se  juxta- 
posent seulement  lorsque  l'infection  associée  affecte  une 
évolution  septicémique  ;  il  nous  semble  qu'elle  peut  favoriser 
le  développement  de  la  tuberculose,  en  affaiblissant  la  ré- 
sistance du  terrain. 

Voilà  donc  deux  septicémies  typhiques  à  diplocoques  : 
Tune  évolua  sans  association,  l'autre  accompagna  une 
phtisie  galopante.  Toutes  deux  furent  découvertes  par  la 
culture  du  sang,  quand  rien  ne  signalait  leur  nature  micro- 
bienne. Ces  agents  isolés  paraissent  intermédiaires  entre 
Tentérocoque  et  le  microcoque  catarrhal. 

1.  Halbron,  Thèse  de  Paris,  1906. 
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L'action  de  Téther  sur  le  sang  n'a  jusqu'à  présent  guère 
été  étudiée. 

Meyer  et  Siegen*  ont  observé  que  l'administration  de 
vingt  gouttes  d'éther  officinal  amenait  une  augmentation  du 
double  du  nombre  des  leucocytes. 

Benassi^,  dans  ses  expériences  sur  les  animaux,  a  noté 
que  la  narcose  par  Téther  provoquait  une  légère  hyperleu- 
cocytose. 

Thomas'  rapporte  qu'après  l'inhalation  d'éther,  le 
nombre  des  globules  rouges  peut  augmenter  du  double. 
Pour  lui,  le  sang  s'épaissit  par  déperdition  d'eau.  En  outre, 
il  a  observé  que  l'injection  sous-cutanée  de  lo  centimètres 
cubes  d'éther,  en  l'espace  d'une  heure,  n'était  pas  suivie 
d'hémoglobinémie. 

Pour  Dunham^,  il  y  a  leucocytose  légère  et  fugace  lors 
de  l'anesthésie  par  l'éther. 

Ghadbourne^  a  constamment  observé  une  augmentation 
de  plus  d'un  tiers  du  nombre  des  leucocytes,  cette  hyperleu- 
cocytose  portant  plus  spécialement  sur  les  lymphocytes. 
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Achard  et  Loeper.^  rapportent  que  chez  trois  malades 
intoxiqués  de  longue  date  par  la  morphine  et  par  Téther,  ils 
ont  noté  la  leucopénie  avec  hypopolynucléose. 

On  sait  que  dans  les  infections  expérimentales ,  les  réac- 
tions leucocytaires  peuvent  se  subdiviser  en  quatre  stades. 
Tout  d'abord,  il  se  produit  une  hypoleucocytose.  Celle-ci  est 
«n  général  fugace  et  est  bientôt  suivie  d'une  hyperleucocy- 
tose  avec  polynucléose.  Ensuite,  après  un  temps  variable, 
survient  un  troisième  stade  caractérisé  par  une  mononu- 
cléose et  enfin  apparaît  une  éosinophilie. 

L'intensité  de  la  réaction  varie  selon  le  microbe  injecté  el 
la  susceptibilité  de  l'animal  sur  lequel  on  expérimente. 

Les  modifications  sanguines  qui  surviennent  sous  l'in- 
fluence des  médicaments  sont  à  rapprocher  des  précédentes. 
€'est  ainsi  que  Bezançon  et  Labbé^  admettent  qu'il  existe, 
pour  les  agents  toxiques  et  médicamenteux,  une  sorte  de 
rspécificité  :  la  plupart  des  substances  donneraient  naissance 
h  une  polynucléose;  d'autres  ne  provoqueraient  qu'une 
polynucléose  passagère  et  l'ensemble  de  la  réaction  serait 
-caractérisé  par  une  mononucléose;  d'autres  enfin  produi- 
raient surtout  une  éosinophilie. 

D'après  Heinz',  la  plupart  des  produits  qui  ont  été  expé- 
rimentés en  injection  intraveineuse  ou  sous-cutanée  provo- 
quent d'abord  une  diminution  puis  secondairement  une 
augmentation  du  nombre  des  leucocytes;  certaines  sub- 
stances n'auraient  aucune  action;  d'autres  enfin  donneraient 
d'emblée  une  hyperleucocytose,  par  exemple  l'émulsion  de 
lécithine  dans  la  solution  physiologique  (Stassano  et 
Billon'). 

Les  règles  qui  dirigent  ces  réactions  ne  sont  guère 
<;onnues. 

Certains  auteurs  et  notamment  Lôwit*^  prétendent  que 
l'introduction  de  microbes,  de  toxines  ou  de  médicaments 
dans  la  circulation  amène  la  destruction  d'un  grand  nombre 
de  leucocytes,  et  en  particulier  des  polynucléaires.  Toutefois 
la  plupart  des  expérimentateurs  sont  d'avis  qu'à  la  suite  de 
la  pénétration  de  substances  irritantes  dans  le  sang,  il  se 
produit  une  véritable  répulsion  des  leucocytes  polynucléaires 
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qui  se  réfugient  dans  les  organes  profonds,  surtout  dans  le 
foie,  la  rate  et  les  poumons  (Heinz**,  Nolf"). 

Dans  les  infections  expérimentales,  on  peut  se  deman- 
der (Bezançon  et  Labbé*')  si  Thypoleucocytose  apparente 
ne  tient  pas  simplement  à  ce  fait  que  les  microbes  s'ac- 
cumulant  dans  les  capillaires  des  parenchymes  très  rapi- 
dement, les  leucocytes  sont  attirés  par  leur  influence 
chimiotaxique  et  émigrent  dans  les  capillaires  viscéraux. 
Les  lymphocytes  du  sang  ne  semblent  pas  subir  la  même 
chimiotaxie  positive  que  les  polynucléaires;  ils  persistent 
dans  le  sang  périphérique  dont  la  formule  se  trouve  ainsi 
modifiée. 

On  semble  être  actuellement  d'accord,  pour  admettre  que 
rhyperleucocytose  avec  polynucléose  est  due  à  une  excita- 
tion des  organes  hématopoïétiques  qui  produisent  une  plus 
grande  quantité  de  leucocytes. 

La  mononucléose  secondaire  serait  due,  elle  aussi,  à  une 
suractivité  de  certains  organes  hématopoïétiques  et  plus 
spécialement  des  ganglions  lymphatiques. 

Les  raisons  pour  lesquelles  on  observe  dans  certains  cas 
une  polynucléose,  dans  d'autres  une  mononucléose  ne  sont 
pas  encore  bien  élucidées. 

Selon  Achard  et  Loeper**,  la  formule  leucocytaire  parait 
différer,  non  pas  suivant  la  nature  du  poison,  mais  bien 
plutôt  suivant  le  caractère  aigu  ou  chronique  de  Tintoxica- 
tion.  Dans  les  intoxications  chroniques,  ils  ont  observé  sur- 
tout rhypoleucocytose  avec  mononucléose.  Ils  cherchent 
l'explication  de  ce  fait  dans  trois  causes  : 

D'abord  l'accroissement  de  volume  de  la  rate  avec  proba- 
blement exagération  de  son  pouvoir  destructeur  vis-à-vis 
des  polynucléaires;  ensuite  les  réactions  ly m phocy tiques 
locales  du  foie,  du  rein  et  d'autres  organes  en  voie  de  sclé- 
rose dans  les  intoxications  chroniques;  enfin  la  sclérose 
et  la  transformation  de  la  moelle  osseuse  et  d'autres  organes 
hématopoïétiques. 

Winternitz  ^'%  dans  un  travail  très  documenté,  a  recherché 
s'il  existait  un  rapport  entre  le  degré  d'inflammation  locale, 
provoquée  par  Tinjection  sous-cutanée  des  médicaments,  et 
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les  modifications  du  sang.  Il  divise  les  substances  injectées 
en  deux  groupes; les  unes  ne  donnent  qu'une  réaction  locale 
minime  sans  fièvre,  les  autres  provoquent  de  la  suppuration 
et  de  la  nécrose  avec  fièvre  plus  ou  moins  accusée.  Dans  le 
premier  cas,  Thyperleucocytose  reste  en  dessous  de  50  p.  100 
et  dure  environ  vingt^quatre  heures;  dans  le  second,  elle 
dépasse  50  p.  100  et  même  souvent  100  p.  100  et  persiste 
en  général  plusieurs  jours. 

Il  existerait  donc  un  rapport  direct  entre  le  degré  d'in- 
flammation locale  et  l'intensité  de  la  réaction  leucocytaire. 

L'éosinophilie  ne  parait  pas  encore  bien  expliquée. 

D'après  Besançon  et  Labbé,  certaines  éosinophilies 
seraient  peut-être  en  rapport  avec  la  réaction  cutanée  pro- 
voquée par  le  toxique. 

Dans  nos  expériences,  nous  avons  cherché  à  nous  rendre 
compte  des  modifications  sanguines  survenant  chez  le  chien 
après  l'administration  de  l'étber.  Nous  avons  fait  des 
recherches  comparatives  suivant  le  mode  d'introduction  du 
médicament  dans  l'organisme  :  injection  intraveineuse, 
injection  sous-cutanée  ou  inhalation. 

Action  (fe  felàer  sur  le  sang  in  vitro.  —  In  vitro ^  Téther 
sulfurique  pur  accélère  d'une  façon  notable  la  coagulation 
du  sang. 

C'est  ainsi  qu'en  additionnant  5  centimètres  cubes  de  sang 
de  18  centimètres  cubes  d'éther,  la  coagulation  est  pour  ainsi 
dire  instantanée.  Le  sang  prend  très  rapidement  une  colo- 
ration brunâtre  uniforme.  La  rétractilité  du  caillot  est  presque 
nulle  ;  tout  au  plus  obtient-on  quelques  gouttes  d'un  sérum 
fortement  teinté. 

En  utilisant  des  doses  moindres,  la  coagulation  s'effectue 
encore  plus  rapidement  que  normalement.  Si,  par  exemple, 
le  sang  sur  lequel  on  expérimente  met  9  minutes  (dans 
un  tube  à  réaction)  à  se  coaguler,  en  y  ajoutant  une  goutte 
d'éther  la  coagulation  sera  complète  après  5  minutes  ;  avec 
trois  gouttes  d'éther  elle  se  fera  après  3  minutes;  avec 
cinq  gouttes,  après  2  minutes  et  avec  dix  gouttes,  après 
1  minute  seulement. 
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La  teinte  brunâtre  est  de  moins  en  moins  accusée  et  le 
caillot  est  rétractile.  On  observe  encore  de  l'hémolyse,  mais 
celle-ci  est  d'autant  moins  marquée  que  la  quantité  d'éther 
employée  est  moins  considérable. 

En  mélangeant  à  S  centimètres  cubes  de  sang  5  cenlimè- 
très  cubes  d'une  solution  d'éther  à  10  p.  100  dans  du  liquide 
physiologique^  la  coagulation  s'accélère  également;  elle  se 
fait  environ  deux  fois  plus  rapidement  que  normalement  ;  le 
caillot  brunâtre,  à  peine  rétractile,  donne  quelques  gouttes 
d  un  sérum  très  coloré. 

Au  contact  de  solutions  moins  concentrées  (7  1/2  p.  100, 
5  p.  100,  2  1/2  p.  100),  on  observe  encore  une  accélération 
notable  de  la  coagulation  du  sang.  Toutefois,  la  teinte  bru- 
nâtre est  de  moins  en  moins  accusée,  le  caillot  reste  rétrac- 
tile et  le  sérum  est  de  moins  en  moins  coloré. 

En  examinant  au  spectroscope  du  sang  traité  par  l'éther 
non  dilué,  on  constate  très  nettement  les  raies  de  Toxyhémo- 
globine,  la  partie  droite  du  spectre  est  assez  sombre  et  l'on 
trouve  dans  le  rouge  une  raie  assez  pâle  caractéristique 
de  la  méthémoglobine.  (Cette  raie  disparait  et  le  spectre 
s'éclaircit  lorsqu'on  ajoute  au  sang  du  sulfure  ammoniaque, 
et  on  ne  voit  plus  alors  que  la  raie  de  Thémoglobine 
réduite.) 

En  utilisant  la  solution  d'éther  à  10  p.  100,  cette  raie 
dans  le  rouge  est  à  peine  visible  et  ne  s'observe  d'une  manière 
un  peu  nette,  que  si  l'on  n'éclaire  que  très  faiblement  le 
spectre. 

Il  résulte  donc  des  expériences  qui  précèdent  que  in 
vitro  l'éther  sulfurique  pur  provogue  une  accélération 
marquée  de  la  coagulation  du  sang^  produit  de  Chémolyse, 
et  transforme  une  partie  de  V hémoglobine  en  méthémoglobine. 

Action  des  injections  intra-veineuses,  —  D'une  façon  géné- 
rale, l'injection  intra-veineuse  d'éther  provoque  presque  in- 
stantanément, chez  le  chien,  des  phénomènes  con  vu  Isifs  rapi- 
dement suivis  de  mort.  Au  contraire,  les  solutions  d'éther  à 
10  p.  lOOdans  le  liquide  physiologique  sont  très  bien  tolérées. 

Nous  avons  expérimenté  sur  des  chiens  de  6  à  10  kilo- 
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grammes,  tenus  à  jeun,  depuis  12  heures  au  moins,  afin 
d'éviter  les  modificatioas  du  sang  dépendant  de  la  diges- 
tion. 

Les  injectiona  se  faisaient  dans  la  veine  crurale  ou  la 
jugulaire  externe.!  ^Le  sang  était  recueilli  à  Tartère  crurale 
OU  à  une  veine  de  l'oreille,  suivant  que  nous  recherchions 
la  durée  de  la  coagulation  dans  des  tubes  à  réaction  ou  sur 
lamelles  de  verre.   . 

Pour  les  examens  hémoleucocytaires,  nous  colorions  le 
sang  au  bleu  polychrome  d'Unna,  au  triacide  d'Ehrlich  (ou 
de  Papenheim)  et  à  Thématéine  éosine.  Nos  numérations 
portaient  au  moins,  sur  300  globules  blancs. 

Coagulation.  —  Les  injections  intra-veineuses  de  la  solu- 
tion d'éther  à  10  p.  100  déterminent,  comme  dans  nos 
expériences  in  vitro,  une  accélération  de  la  coagulation  du 
sang.  Cette  coagulation  se  produit  d'autant  plus  rapide- 
ment que  les  doses  d'éther  injectées  sont  plus  considérables. 
Déjà  une  injection  massive  de  10  à  20  centimètres  cubes  de 
la  solution  à  10  p.  100  suffit  pour  obtenir  une  coagulation 
plus  rapide.  Il  n'est  pas  rare,  dans  ces  conditions,  d'observer 
que  le  temps  de  la  coagulation  est  diminué  de  moitié.  A  dose 
plus  faible  (1  à  2  centimètres  cubes),  on  n'observe  pas  de 
modification  dans  la  coagulation  du  sang  et  ce  n'est  qu'a- 
près plusieurs  injections  que  l'action  accélératrice  com- 
mence à  se  faire  sentir. 

Si  l'on  cesse  les  injections  intra-veineuses  d'éther,  la 
durée  de  la  coagulation  du  sang  tend  à  redevenir  progressi- 
vement normale.  Déjà  une  à  deux  heures  après  la  dernière 
injection,  la  coagulabilité  du  sang  est  identique  à  ce  qu'elle 
était  avant  l'expérience  et  elle  reste  telle  pendant  les  jours 
suivants. 

La  rétractilité  du  caillot  est  normale  et  on  n'observe  pas 
le  phénomène  de  la  redissolution.  On  constate  également 
une  hémolyse  qui  s'accuse  d'autant  mieux  que  la  quantité 
d'éther  injectée  a  été  plus  abondante.  Toutefois  une  dose  de 
20  ce.  de  la  solution  d'éther  à  10  p.  100  pour  un  chien  de 
7  kilogrammes  est,  en  général,  nécessaire  pour  voir  appa^ 
rattre  l'hémolyse  d'une  façon  manifeste.  Si  l'on  a  introduit 
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dans  les  veines  de  Tanimal  70  ce.  et  plus  de  la  solution, 
le  sérum  sanguin  prend  alors  une  coloration  brunâtre  des 
plus  accusées. 

Le  sang  prend  sous  l'influence  des  injections  une  teinte 
de  plus  en  plus  foncée.  10  à  15  centimètres  cubes  de  la 
solution  suffisent  déjà  à  modifier  sa  coloration  (chez  un  chien 
de  6  à  7  kilogprammes).  A  la  fin  de  Texpérience»  après  Tinjec- 
tion  de  doses  plus  considérables  (70  à  100  ce),  le  sang 
prend  alors  une  teinte  brunâtre  et  Ton  peut  parfois  entre- 
voir, à  l'examen  spectroscopique,  la  raie  toujours  très  peu 
marquée  de  la  méthémoglobine.  On  sait  d'ailleurs  que  la 
méthémoglobine  doit  être  dans  la  proportion  d'au  moins 
40  p.  100  dans  le  sang  pour  que  l'on  puisse  distinguer  son 
spectre  caractéristique.  Ces  différentes  altérations  du  sang, 
suite  des  injections  intraveineuses,  sont  donc  en  tous  points 
comparables  à  celles  observées  in  vitro. 

NUMÉRATIONS    GLOBULAIRES 

Globules  rouges.  —  11  n'y  a  pas  de  modifications  con- 
stantes du  nombre  des  globules  rouges.  Parfois  on  constate 
k  la  fin  de  l'expérience  une  légère  diminution  qui  nous  parait 
assez  bien  en  rapport  avec  la  dilution  plus  considérable 
du  sang.  Elle  ne  s'observe  en  effet  que  si  Ton  a  injecté  au 
chien  une  quantité  notable  de  la  solution  (100  ce.  environ) 
£t  si  la  numération  globulaire  a  été  effectuée  peu  de  temps 
après  l'injection.  De  plus,  30  à  45  minutes  après  la  der- 
nière injection,  on  trouve  de  nouveau  un  nombre  de  globules 
rouges  très  voisin  de  ce  qu*il  était  au  début  de  l'expérience. 
Pendant  les  jours  suivants,  leur  nombre  reste  à  peu  près 
stationnai  re. 

Globules  blancs.  —  Lorsque  l'on  injecte  dans  les  veines 
de  petites  quantités  de  solution  d'éther  à  10  p.  100  (de  1  h, 
5  ce.  pour  un  chien  de  7  kilogrammes),  on  n'observe  pas, 
pendant  l'heure  qui  sui};  l'injection,  de  modification  ^ppré« 
ciable  du  nombre  des  globules  blancs. 

En  utilisant  des  doses  plus  considérables  (10  à  20  ce.  par 
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exemple)  Texamen  du  sang  pratiqué  16  minutes  après 
rinjection  montre  déjà,  dans  la  plupart  des  cas,  une  hypo- 
leucocytose  manifeste.  Si  Ton  répète  les  injections  à  inter- 
valles rapprochés  (15  à  20  minutes),  on  constate  dans  ces 
conditions  que  Thypoleucocytose  s'accentue  de  plus  en  plus 
et  devient  souvent  très  accusée.  C'est  ainsi  que  chez  un  chien 
de  6''^,l/2  auquel  nous  avions  injecté,  en  l'espace  de  50  mi- 
nutes, 80  ce.  de  la  solution  d'éther  à  10  p.  100,  le  nombre 
des  lecucocytes  tomba  de  7.000  à  3.125.  Chez  un  chien  de 
7  kilogrammes,  après  l'injection  de  125  ce.  de  la  solution  en 
l'espace  de  1*^20  le  nombre  des  leucocytes  varia  de  11,000  à 
3.500.  Chez  un  troisième,  du  poids  de  7*'^,250,  le  nombre  de 
leucocytes  de  9.375  descendit  à  3.900  après  l'administration 
de  50  ce.  de  la  solution  en  l'espace  d'une  heure.  Nous  avons 
fait  de  nombreuses  expériences  et  toujours  nos  résultats 
ont  été  comparables  (voir  aussi  le  protocole  1). 

Cette  hypoleucocytose  n'est  pas  proportionnelle  à  la  quan- 
tité de  liquide  introduite  dans  le  torrent  circulatoire  et  ne 
présente  aucun  rapport  avec  la  diminution  d'ailleurs  incons- 
tante et  passagère  du  nombre  des  globules  rouges. 

Cette  première  phase  d'hypoleucocytose  ne  nous  parait 
pas  due  à  une  destruction  des  leucocytes,  mais  plutôt  à  ce 
fait  que,  comme  dans  Thypoleucytose  qui  accompagne  par 
exemple  les  injections  de  propeptone(*"),  les  globules  blancs 
se  réfugient  dans  les  capillaires,  spécialement  ceux  de  la 
circulation  abdominale.  En  effet,  les  coupes  que  nous  avons 
pratiquées  à  ce  moment  dans  le  foie,  montrent  les  capil- 
laires et  petits  vaisseaux  renfermant  beaucoup  plus  de  leuco- 
cytes que  chez  le  chien  non  soumis  à  rinfluence  de  l'éther. 

A  la  suite  de  l'introduction  brutale  de  l'éther  dans  la 
circulation,  les  rapports  des  leucocytes  avec  l'endothélium 
vasculaire  se  trouvent  momentanément  modifiés,  d'où  résulte 
l'hypoleucocytose  que  nous  avons  observée.  Celle-ci  parait 
bien  dépendre  directement  de  l'introduction  de  l'éther  dans 
le  sang;  car  elle  s'établit  rapidement,  s'accroît  avec  les 
doses  injectées  et  cesse  relativement  peu  de  temps  après  la 
dernière  injection. 

Une  à  deux  heures  après  la  dernière  injection  intra-vei- 
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néuse  de  la  solution  d'éther^  on  constate  que  le   nombre- 
des  globules  blancs  est  redevenu  normal. 

Puis  apparaît  bientôt  une  phase  secondaire  à! hyperleuco- 
cytose. 

Cette  phase  d'hyperleucocytose  est  constante  ;  elle  existe 
alors  même  que  Thypoleucocytose  primitive  s'est  montrée 
peu  accusée.  Elle  apparaît  d'ordinaire  quelques  heures 
après  la  dernière  injection,  atteint  son  maximum  après  vingt- 
quatre  heures,  et  peut  persister  pendant  plusieurs  jours. 
Cette  hyperleucocytose  est  analogue  à  celle  que  Ton  observe 
sous  Tinfluence  de  beaucoup  de  produits  médicamenteux, 
et  est,  comme  nous  Tavons  dit  antérieurement,  attribuée 
par  les  auteurs  à  une  suractivité  de  certains  organes  héma- 
topoïétiques. 


Formules  hémoleucocytaires,  —  Sous  Tinfluence  de 
doses  minimes  d'éther,  on  ne  constate  pas  de  modification 
de  la  formule  normale  pendant  Theure  qui  suit  l'injection 
intra-veineuse.  C'est  ce  qui  s'observe,  notamment,  lorsque 
Ton  n'a  pas  injecté  plus  de  18  ce.  de  la  solution  à  10  p.  100. 

Des  doses  plus  considérables,  surtout  si  on  les  répète, 
provoquent  au  contraire  très  rapidement  des  changements 
notables. 

Tout  d'abord,  apparaît  un  premier  stade  de  mononucléose. 
Celle-ci  accompagne  l'hypoleucocytose,  et  s'accentue  au  fur 
et  à  mesure  que  l'on  répète  les  injections.  Cette  hypoleuco- 
cytose  est  parfois  excessivement  accusée.  Nous  citerons  entre 
autres,  comme  exemple,  le  cas  d'un  chien  qui  avait  reçu 
90  ce.  de  la  solution  d'éther  à  10  p.  100  en  l'espace  d'une 
heure,  et  chez  lequel  le  nombre  des  leucocytes  mononu- 
cléaires était  monté,  de  19,  à  72  p.  100.  Le  nombre  des  glo- 
bules blancs,  de  11000  était  descendu  à  4000.  Une  heure 
après,  on  comptait  7  500  leucocytes,  et  les  mononucléairesv 
étaient  dans  la  proportion  de  21  p.  100. 

Cette  mononucléose  est,  en  quelque  sorte,  relative,  en  ce* 
sens  que  ce  sont  surtout  les  polynucléaires  qui  sont  sen- 
sibles aux  injections  médicamenteuses,  et  que  ce  sont  ces. 
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derniers  que  Ton  retrouve  presque  exclusivement  dans  nos 
coupes  du  foie. 

Lorsqu'apparait  la  phase  d'hyperleucocytose,  la  formule 
hémoleucocytaire  se  modifie  parallèlement.  Il  arrive,  cepen- 
dant que  la  mononucléose  persiste  encore  quelque  temps. 

A  ce  premier  stade,  succède  une  phase  de  polymicléose. 
Celle-ci  est  plus  ou  moins  accusée  ;  elle  semble  assez  bien  en 
rapport  avec  la  quantité  d'éther  injectée,  et  persiste,  en 
général,  de  un  à  trois  jours.  Elle  apparaît  alors  môme  que 
les  doses  d'éther  introduites  dans  les  veines  n'ont  pas  été 
suffisantes  pour  donner  naissance  à  Thypoleucocytose  pri- 
mitive ;  mais,  dans  ces  conditions,  elle  nous  a  paru  des  plus 
passagères.  Cette  phase  de  polynucléose  est,  en  général, 
concomitante  à  Thyperleucocytose,  et  disparait  avec  elle. 

Alors  survient  un  troisième  stade  caractérisé  par  une 
mononucléose  y  (\\xe  Ton  peut  qualifier  de  secondaire,  par  rap- 
port à  celle  du  début.  Cette  mononucléose  est  constante  ; 
elle  est  rarement  aussi  accentuée  que  la  première,  et 
persiste  rarement  plus  d'un  jour.  Elle  s'observe  lorsque 
le  nombre  des  leucocytes  est  revenu  au  voisinage  de  la  nor- 
male, ou  encore  à  la  fin  du  stade  d'hyperleucocytose. 

En  même  temps,  apparaît,  mais  d'une  façon  inconstante, 
une  légère  éosinophilie. 

On  constate  parfois  la  présence  de  quelques  globules 
rouges  nucléés. 

Nous  publions  ci-contre  les  protocoles  de  deux  de  nos 
expériences.  (Protocoles  I  et  II.) 


En  résumé  y  en  injection  intra-veineuse,  la  solution  d'éther 
à  10  p.  100  amène  des  modifications  notables  dans  l'état  du 
sang. 

La  coagulation  est  accélérée  d'une  façon  passagère,  il 
y  a  hémolyse  et  formation  de  méthémoglobine.  Les  varia- 
tions leucocytaires  sont  des  plus  accusées. 

On  observe,  en  premier  lieu,  une  phase  d'hypoleucoeytose 
s'accompagnant  de  mononucléose.  Elle  est,  en  général,  très 
manifeste,  et  s'accentue  de  plus  en  plus,  au  fur  et  à  mesuer 
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Le  29  mart  1906.  Chienne  6''(,800  à  jeun  depuis  24  heures. 
Prises  de  sang  à  l'artère  crurale. 
Injeclions  d'élher  dans  la  veine  crurale. 
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que  l'on  répète  les  injections.  Elle  est  habituellement  très 
passagère.  Puis  survient  une  hyperleucocytose  avec  poly- 
nucléose.  Cette  phase,  contrairement  à  la  précédente,  persiste 
souvent  plusieurs  jours. 

Enfin,  à  la  période  terminale,  apparaîtune  mononucléose 
secondaire.  Celle-ci  varie  dans  son  intensité ,  mais  ne 
manque  jamais. 

Parfois  se  montre,  en  même  temps  ou  peu  après,  une 
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LelS  octobre  (906.  Cbiea  de  s  kilogrammes.  A  Jeun  depuis  18  heures. 
Prise  de  sang  &  ane  reine  de  l'oreille. 
InjeclioD  dans  la  veine  juKutairfl  externe. 
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ébauche  d'éosinophilie.  Celle-ci  n'est  jamais  très  accusée, 
et  fait  souvent  défaut. 

Les  globules  rouges  ne  subissent  pas,  sous  l'influence 
des  injections  intra-vcineuses,  de  modifications  importantes. 
Nous  avons  vu  que  leur  nombre  semblait  parfois  diminuer 
légèrement,  et  que  l'on  pouvait,  à  uu  moment  donné,  voir 
apparaître  quelques  hématies  nucléées. 
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Action  de  Céther  en  injection  sous-cutanée,  —  Les  modifi- 
cations du  sang  observées  après  l'injection  sous-cutanée 
d'éther  pur  sont  comparables  à  celles  que  Ton  obtient  sous 
l'influence  des  injections  intra-veineuses. 

La  coagulation  est  accélérée;  mais  il  faut,  pour  obtenir 
cet  effet,  injecter  sous  la  peau  d'un  chien  de  7  kilogrammes 
au  moins  1 0  à  20  ce.  d'éther  sulfurique  pur. 

En  voici  quelques  exemples  :  Chez  un  chien  de  8  kilo- 
grammes, on  injecte  sous  la  peau,  en  l'espace  d'une  heure, 
20  ce.  d'éther  ;  la  coagulation,  qui  s'effectuait  en  huit  minutes 
avant  l'expérience,  se  fait  actuellement  en  cinq  minutes.  Le 
temps  de  coagulation,  qui  était  de  douze  minutes  chez  un 
chien  de  7  kilogrammes,  est  de  trois  minutes  1/2,  dix  minutes 
;jiprès  avoir  injecté  une  dose  de  10  ce.  d'éther.  Chez  un  chien 
de  16''«,500,  une  dose  de  20  ce.  d'éther  diminue  le  temps 
de  coagulation  de  sept  à  trois  minutes.  (Voir  aussi  le  pro- 
tocole III.) 

Sous  l'influence  des  mêmes  doses,  le  sang  prend  un  aspect 
brunâtre  de  plus  en  plus  foncé,  et  on  observe  en  même 
temps  que  le  sérum  est  teinté. 

L'examen  spectroscopique  du  sang  montre  que  la  partie 
aroite  du  spectre  est  d'autant  plus  obscure,  que  les  doses 
d'éther  injectées  ont  été  plus  considérables;  mais  jamais 
nous  n'avons  pu  voir  apparaître  d'une  façon  nette,  dans  le 
rouge,  la  raie  caractéristique  de  la  méthémoglobine.  Les  deux 
raies  de  Toxyhémoglobine  sont  manifestes. 

Nous  croyons  cependant  (par  analogie  avec  ce  qui  se 
passe  in  vitro  et  lors  des  injections  intra-veineuses)  que  la 
teinte  brunâtre  du  sang  et  l'absorption  de  la  partie  droite  du 
spectre  sont  dues  à  la  présence  de  méthémoglobine,  celle-ci 
étant  en  proportion  trop  faible  pour  donner  le  spectre 
normal  de  la  méthémoglobine  (moins  de  10  0/0).  Le  nombre' 
des  globules  rouges  ne  se  modifie  pas  sensiblement  ni  d'une 
façon  régulière  au  cours  des  injections  sous-cutanées.  On 
trouve  parfois  quelques  hématies  nucléées. 

La  formule  hémoleucocytaire  est  considérablement 
influencée  par  ces  injections.  Il  se  produit  tout  d'abord  une 
hypoleucocytose  avec  mononucléose.  Cette  première  phase  est 
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très  passagère;  elle  n'est  jamais  aussi  accusée  qu'après  les 
injections  intraveineuses,  et  il  est  nécessaire  pour  la  faire 
apparaître  d'introduire  sous  la  peau  au  moins  15  à  20  ce. 
d'éther.  L'hypoleucocytose  la  plus  nette  que  nous  ayons 
observée,  s'est  produite  chez  un  chien  de  8  kilogrammes 
auquel  on  a  injecté  20  ce.  d'éther  en  l'espace  d'une  heure. 
Le  nombre  des  leucocytes  qui  primitivement  était  de  9,750 
n'était  plus  alors  que  de  4,300  (voir  aussi,  protoc.  III).  En 
injectant  moins  de  10  ce,  la  phase  d'hypoleucocytose  fait 
habituellement  défaut. 

La  seconde  phase  d' hyper leucocytose  avec  polynucléose  se 
produit  rapidement.  Déjà  une  heure  après  la  dernière  injec- 
tion sous-cutanée  elle  commence  à  se  dessiner.  Peu  accusée 
et  durant  moins  de  24  heures  avec  des  doses  inférieures  à 
10  ce,  elle  est  très  nette  et  persiste  plusieurs  jours  après 
des  injections  plus  considérables.  L'éther  sulfurique  pur 
introduit  sous  la  peau  ne  donne  guère  de  réaction  inflam- 
matoire locale.  Cependant,  après  des  injections  de  doses 
assez  considérables,  on  observe  souvent  un  peu  de  suppuration 
au  point  d'injection.  Ces  résultats  correspondent  en  somme 
à  ceux  qu'obtint  Winternitz  pour  d'autres  produits  médica- 
menteux. A  la  polynucléose  succède  une  phase  de  mononu- 
cléose secondaire.  Celle-ci  peut  être  très  accusée;  dans  un 
cas,  le  nombre  des  leucocytes  mononucléaires  qui  était  pri- 
mitivement de  14  p.  100  atteignit  la  proportion  de  32  p.  100 
chez  un  chien  de  8  kilogrammes  auquel  on  avait  injecté 
10  ce.  d'éther  (voir  aussi  le  protoc.  IV). 

Enfin  on  observe  parfois  une  légère  éosinophilie.  Nous 
donnons  à  titre  d'exemple  les  protocoles  de  deux  de  nos 
expériences  (Protoc.  III  et  IV). 

On  voit  donc  qu'en  injection  sous-cutanée  l'éther  produit 
les  mêmes  altérations  du  sang  qu'en  injection  intraveineuse, 
à  la  condition  d'injecter  des  doses  suffisantes.  Toutefois 
l'hypoleucocytbse  primitive  est  en  général  moins  accusée  et 
plus  éphémère;  l'hyperleucocytose  avec  polynucléose  et  la 
mononucléose  secondaire  qui  lui  succède  sont  les  phases  les 
plus  caractéristiques. 
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Protocole  III 

Le  9  avril  1906.  Chien  7  kilogr.  à  jeun  depuis  vingt-quatre  heures. 
Prise  de  sang  à  Tartère  crurale. 

Injection  sous-culanée  d'éther  sulfurique  pur. 
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Action  de  féther  en  inhalation,  —  La  narcose  par  Téther 
ne  nous  a  pas  paru  influencer  d'une  façon  quelconque  la  coa- 
gulation du  sang. 

Quelle  que  fût  la  durée  de  la  narcose,  nous  n'avons  dans 
aucun  cas  constaté  d'hémolyse  ni  de  méthémoglobinisation. 

Le  nombre  des  globules  rouges  demeure  à  peu  près 
invariable. 

Quel  que  soit  le  moment  de  la  narcose  où  Ton  fait  les 
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Protocole  IV 

Le  3  octobre  1906.  Chien  7^^,800.  à  jeun   depuis  dix-huit  heures. 
Prises  de  sang  à  une  yeine  de  l'oreille. 
Injections  sons-cutanées  d'éther  par. 
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prises  du  sang,  jamais  on  n'obtient  la  phase  d'hypoleuco- 
cytose  avec  mononucléose  primitive  que  Ton  observe  lors 
des  injections  intraveineuses  ou  sous-cutanées.  Ce  résultat 
est  peut-être  dû  à  ce  que  les  leucocytes  et  les  parois  vas- 
culaires  sont  moins  influencés  par  l'inhalation  d'éther  que 
par  les  autres  modes  d'introduction.  Ce  fait  aurait  alors 
pour  conséquence  que  les  globules  blancs  ne  se  fixeraient 
pas  dans  les  capillaires  et  le  long  des  parois  des  petits  vais- 
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Après  la  narcose,  survient  d'une  façon  constante  une 
phase  de  polynucléose  avec  hyperleucocytose.  L'intensité  de 
cette  réaction  est  en  général  moindre  que  dans  les  cas  pré- 
cédents. Puis  apparaissent  une  légère  réaction  mononu- 
cléaire et  une  éosinophilie  habituellement  modérée.  Toute- 
fois cette  dernière  peut  être  très  accusée,  comme  cela  s'est 
produit,  par  exemple,  dans  le  cas  que  nous  publions. 

En  somme  les  réactions  sanguines  sont  moins  complètes 
et  moins  profondes  dans  la  narcose  par  Téther  qu'à  la  suite 
des  iDJections  intraveineuses  ou  sous-cutanées. 

Voici,  à  titre  d'exemple,  un  protocole  d'expérience  (Pro- 
tocole V). 

En  résumé,  les  modifications  du  sang  survenant  sous  l'in- 
fluence de  l'éther  sont  comparables  à  celles  produites  par  les 
différents  médicaments  dont  l'action  sur  le  sang  a  été  étudiée. 

Il  résulte  de  nos  expériences  que  l'éther  se  comporte  d'une 
façon  différente  suivant  le  mode  d'introduction  dans  l'orga- 
nisme :  l'hypoleucocytosQ  avec  mononucléose  primitive  est 
surtout  marquée  lors  des  injections  intraveineuses;  cette  phase 
n'existe  pas  pendant  la  narcose  par  l'éther. 

L'hyperleucocy tose  avec  polynucléose  se  rencontre  le  plus 
nettement  et  d'une  façon  plus  prolongée  après  les  injections 
sous-cutanées.  11  en  est  de  même  de  la  mononucléose  secon-* 
daire. 

Après  la  narcose  par  l'éther  les  modifications  du  sang  sont 
moins  accusées  que  dans  les  expériences  qui  précèdent.  Nous 
devons  noter  que  c'est  après  une  narcose  prolongée  par 
l'éther,  que  nous  avons  observé  l'éosinophilie  la  plus  consi- 
dérable. Enfin  les  injections  intraveineuses  et  sous-cutanées 
provoquent  certaines  altérations  du  sang  qui  font  défaut  si 
on  administre  l'éther  en  inhalation.  Les  doses  d'éther  néces- 
saires pour  obtenir  ces  modifications  sont  différentes  sui- 
vant le  mode  d'administration.  L'éther  en  injection  intra- 
veineuse et  sous-cutanée  active  la  coagulation.  11  y  a  hé- 
molyse surtout  accusée  après  les  injections  intraveineuses, 
et  l'examen  spectroscopique  permet  parfois  de  distinguer  la 
raie  caractéristique  de  la  méthémoglobine. 
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de  médecine. 


La  saccharine  possède  une  saveur  sucrée  qui  a  permis 
de  Tutiliser  pour  la  préparation  de  certains  mets  et  surtout 
des  conserves.  Elle  sert  encore  à  édulcorer  les  boissons  ou 
les  aliments  des  diabétiques.  Son  pouvoir  antiputride  semble 
ajouter  aux  avantages  de  son  emploi.  Mais  il  faut  recon- 
naître que  ses  propriétés  organoleptiques  ne  sont  guère 
comparables  à  celles  du  sucre.  Sa  saveur  est  acre  et  peu 
agréable.  Les  animaux  ne  s*y  laissent  pas  prendre.  Les 
abeilles,  si  friandes  de  tout  ce  qui  est  sucré,  ne  touchent 
jamais  à  la  saccharine. 

Cette  substance  est  dépourvue  de  tout  pouvoir  alimen- 
taire et,  ce  qui  est  plus  grave,  est  souvent  mal  supportée. 
Elle  ne  tarde  pas  à  provoquer  des  troubles  digestifs,  de 
rinappétence,  des  douleurs  gastriques,  de  la  diarrhée.  D'a- 
près Petschek  et  Zerner  et  d'après  Torsellini,  ces  effets 
fâcheux  seraient  dus  à  Tacidité  du  produit.  Aussi,  a-t-on 
pris  rhabitude,  quand  on  la  prescrit  aux  diabétiques,  d'aï- 
caliniser  la  saccharine  avec  du  bicarbonate  de  soude,  ce  qui 
a  encore  l'avantage  de  la  rendre  plus  soluble. 

On  admet  que  la  saccharine  s'oppose  aux  fermentations 
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microbiennes  :  elle  entraverait  également  Taction  des  fer- 
ments digestifs.  D  après  Aducco  et  Mosso,  cette  influence 
serait  réelle,  mais  peu  marquée,  au  moins  pour  le  suc  gas- 
trique. Une  dose  de  0,16  à  0,32  p.  100  ralentit  une  digestion 
artificielle  ;  une  dose  de  0,0064  reste  sans  influence. 

En  étudiant  l'action  exercée  par  la  saccharine  sur  la 
digestion  peptique,  nous  avons  pu  faire  quelques  constata- 
tions assez  inattendues. 

Nous  avons  reconnu  tout  d'abord  que  la  saccharine  est 
capable  d'activer  un  liquide  peptique  parfaitement  neutre. 
Ce  résultat  ne  doit  pas  trop  nous  surprendre.  La  saccharine 
possède  une  réaction  acide.  C'est  un  dérivé  de  l'acide  ben- 
zoïque  C®H\CO*H  ou  plutôt  de  l'orthosulfamide  de  l'acide 
benzoïque.  Ce  corps  peu  stable  perd  facilement  une  molé- 
cule d'eau  et  se  transforme  en  un  anhydride  interne  à  fonc- 
tion imide  : 


/CO.OH 

\S02.AzH2 

Acide  ortbosulfamidobenxoïque.  Anhydride  orthosulfamidobenzolqu» 

(saccharine). 


/co\ 
\sov 


La  saccharine  est  une  poudre  blanche,  peu  soluble.  Les 
auteurs  admettent  qu'à  la  température  de  15^,  la  solubilité 
est  de  0,24  p.  100  et  à  Tébullition  de  3,92.  Nos  expériences 
de  digestion  artificielle  ont  toujours  été  faites  dans  une 
étuve  à  37^;  nous  avons  reconnu  que  dans  ces  conditions 
la  solubilité  est  de  0,38  p.  100. 

La  solution  ainsi  obtenue  est  nettement  acide.  Si  nous 
voulons  comparer  cette  acidité  à  celle  de  l'acide  chlorhy- 
drique,  nous  trouvons  qu'une  partie  de  saccharine  équivaut 
à  0,194  HCl  et,  réciproquement,  une  partie  HCl  est  égale  à 
5,013  de  saccharine.  Le  titrage  de  l'acidité  conduit  à  des 
résultats  qui  cadrent  parfaitement  avec  les  données  fournies 
par  le  calcul,  d'après  la  constitution  chimique  des  deux  corps. 

Ces  remarques  préliminaires  nous  permettront  de  déter- 
miner si  les  effets  de  la  saccharine  dépendent  simplement  de  sa 
fonction  acide  et  si  ce  corps,  pour  un  même  degré  d'acidité, 
est  aussi  actif  que  l'acide  chlorhydrique. 
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Pour  apprécier  raction  digestive  de  nos  liquides  nous 
avons  utilisé  des  tubes  de  Mette  contenant  de  Tovalbumine 
coagulée  à  82<^.  Dans  des  flacons  renfermant  chacun  5  ce.  du 
liquide  digestif  on  introduisait  deux  tubes  de  Mette.  Les 
chiffres  donnés  dans  nos  tableaux  représentent  le  résultat 
total,  c'est-à-dire  Ja  somme  des  quatre  surfaces  attaquées 
par  le  suc  gastrique. 

La  pepsine  utilisée  a  été  purifiée  par  une  dialyse  pro- 
longée. 11  est  indispensable  pour  des  recherches  de  ce  genre 
qu'elle  soit  dépourvue  de  sels  et  parfaitement  neutre.  La 
quantité  de  pepsine  employée  a  varié,  suivant  une  progres- 
sion géométrique,  de  1  à  32  p.  1  000,  ces  doses  se  rappor- 
tant au  produit  brut  pesé  avant  la  dialyse.  La  quantité  de 
saccharine  a  varié  de  1  à  8  p.  1 000  ;  à  4  p.  1  000  la  dissolu- 
tion n'est  pas  complète;  à  8  p.  1000,  il  reste  au  fond  du 
vase  un  assez  abondant  dépôt.  Enfin,  nous  avons  toujours 
fait  une  série  comparative  avec  des  liquides  additionnés 
d'acide  chlor hydrique. 

Voici,  à  titre  d'exemple,  une  de  nos  expériences.  Nous 
donnons  les  résultats  obtenus  après  24  heures  et  après 
48  heures  de  digestion  *. 


24  HBURB8. 

48  HBURKS 

» 

PepsÎDo. 
Saccharine.   1 

1 

S 

4 

8 

16 

82 

4 

1 
4 

8 

4 

8 

16 

88 

13 

2 

2 

1,5 

2 

2 

4 

4 

8 

8 

—       2 

2 

5 

5,5 

6 

7 

8 

2,5 

8 

10 

13 

15 

17 

—       4 

2 

3 

7 

1,5 

12 

12 

3 

5 

10 

11 

18 

20 

—       8 

1 

2,5 

5 

7,5 

10,5 

13 

1 

3,5 

6 

12 

14 

22 

HCl.  .  .  .  0,31 

9 

12 

11 

H 

9   7 

13,5 

15 

15,5 

17 

13 

13 

—  .  .  .  .  0,62 

20 

21 

24 

26 

20 

13,3 

38 

38 

39 

33 

31 

32 

—  .  .  .  .  1,25 

35 

41 

T 

T 

T 

22 

T 

T 

T 

T 

T 

40 

—  .  .  .  .  2,5 

15 

15 

12 

18 

18 

36 

18 

18 

15 

20 

19 

40 

—  .  .  .  .  5 

6 

7 

7,5 

10 

11 

14 

6 

7 

8 

10 

11 

15 

La  liquéfaction  n'est  pas  toujours  aussi  marquée  que 

1.  Rappelons  que  les  chiffres  indiquent  la  liquéfaction  de  quatre  surfaces 
d'albunune;  ils  sont  exprimés  en  millimètres.  Quand  les  deux  tubes  qui  ont 
chacun  22  millimètres  sont  complètement  digérés  nons  mettons  la  lettre  T. 
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dans  la  série  que  nous  rapportons.  Il  y  a  de  grandes  varia- 
tions qui  semblent  en  rapport  avec  le  pouvoir  digestif  de  la 
pepsine  utilisée.  Dans  un  cas,  par  exemple,  la  liquéfaction  de 
Talbumine  n'a  commencé  qu'après  un  contact  de  48  heures. 
Malgré  la  diversité  des  chiffres  relevés,  la  marche  du  pro- 
cessus affecte  toujours  les  mômes  caractères  et  obéit  aux 
mêmes  lois. 

De  cette  première  série  d'expériences,  nous  pouvons  déjà 
tirer  quelques  conclusions. 

Pour  un  même  degré  d'acidité,  HCl  est  plus  actif  que  la 
saccharine.  Ce  résultat  ne  doit  pas  surprendre,  l'acide  chîorhy- 
drique  possède  véritablement  une  action  spécifique. 

Une  forte  dose  de  saccharine  peut  agir  plus  efficacement 
qu'une  faibl  e  dose  d'acide,  mais  c'est  à  la  condition  de  se 
trouver  en  présence  d'une  grande  quantité  de  pepsine 

Contrairement  à  ce  que  nous  avons  observé  avec  l'acide 
chlorhydriqueS  un  excès  de  ferment  n'entrave  pas  la  liqué- 
faction. Dans  toutes  nos  expériences,  c'est  avec  32  p.  1000 
de  pepsine  que  nous  avons  obtenu  les  meilleurs  résultats. 

La  liquéfaction  augmente  avec  la  teneur  en  saccharine. 
Cependant  un  excès  de  cette  substance  semble  défavorable 
au  moins  pour  les  faibles  doses  de  pepsine;  le  résultat  n'est 
pas  absolument  constant.  En  tout  cas,  le  taux  de  4  p.  1000 
étant  toujours  le  plus  actif,  on  peut  conclure  que  ce  sont  les 
solutions  saturées  de  saccharine  qui  produisent  les  meilleurs 
«ffets. 

Quand  à  une  solution  de  pepsine  on  ajoute  à  la  fois  de 
la  saccharine  et  de  l'acide  chlorhydrique  on  arrive  à  des  résul- 
tats assez  curieux.  D'une  façon  générale  on  peut  dire  que  la 
saccharine  entrave  la  digestion,  du  moins  pour  des  quan- 
tités moyennes  d'acide  ou  de  pepsine.  Aux  doses  extrêmes 
les  effets  sont  différents.  C'est  ce  qu'on  pourra  facilement 
saisir  en  parcourant  le  tableau  suivant.  Nous  y  donnons  les 
résultats  obtenus  par  un  contact  de  48  heures.  Les  chiffres 

1.  Rouer  et  Garnier.  Recherches  sur  la  digestion  peptique.  Influence  des 
variations  simultanées  de  la  pepsine  et  de  l'acide  chlorhydrique  {Archives  des 
maladies  de  l'appareil  digestif  et  de  la  nutrition,  15  février  1907j 


INFLUENCE  DE   LA  SACCHARINE  SUR  LA   DIGESTION  PBPTIQUC.       501 

les  plus  faibles  sont  fournis  par  la  saccharine  seule,  les  plus 
forts  parTacide  chlorhydrique  pur.  Il  y  a  cependant  quelques 
exceptions.  Ainsi  quand  la  quantité  d'acide  est  peu  élevée, 
qu'elle  ne  dépasse  pas  0,31  p.  1000,  la  saccharine  favorise 
la  digestion.  C'est  du  moins  ce  qui  a  lieu  avec  un  excès  de 
pepsine.  Il  semble  que  la  saccharine  active  le  ferment  inu- 
tilisé ou  tout  au  moins  Tempôche  d  entraver  le  processus 
pepto-chlorhydrique.  Il  en  résulte  que  les  chiflFres  indiquant 
la  digestion  vont  en  croissant  régulièrement  à  mesure  que  la 
quantité  de  pepsine  augmente  :  la  chute  qu'on  observe  sous 
rinfluence  d'un  excès  de  ferment  ne  se  produit  plus  et  la 
courbe  prend  le  caractère  régulièrement  ascendant,  comme 
lorsqu'on  utilise  la  saccharine  pure. 


Pepsine. 

1 

2 

4 

8 

16 

32 

Total. 

/ 

1 

1 

2 

3 

3 

5 

6 

20 

Saccharine  :  < 

•2 
4 

2 
2 

3 
4 

5 
6 

6,5 

7 

6 
8 

6 

8,5 

24,5 
35,5 

k 

8 

2 

3 

4 

7,5 

9,5 

13 

39 

/ 

0,31 

6 

8 

9 

12 

10 

7 

52 

\ 

0,62 

20 

23 

38 

T 

23 

21 

>16{) 

Saccharine  :  < 

1,25 

35 

T 

T 

T 

T 

T 

>25:) 

1 

2,5 

29 

T 

T 

T 

T 

T 

>249 

[ 

n 

20 

28 

T 

T 

T 

>197 

( 

0,31 

3 

6 

9 

15 

15 

11,5 

59,5 

\ 

0,62 

10 

11 

17 

20 

27 

21 

106 

Saccharine  :  1;  HGI  < 

1,25 

21 

28 

T 

T 

T 

30 

>211 

/ 

2,5 

21 

26 

T 

T 

T 

T 

>223 

( 

5 

13 

20 

24 

3i 

T 

T 

>179 

/ 

0,31 

4 

8 

13 

14 

16 

14 

69 

\ 

0,62 

6 

10 

12 

17 

23 

25 

93 

HCl  :2;  HCl  { 

1,25 

11 

16 

20 

29 

35 

40 

151 

1 

2,5 

16 

23 

35 

T 

T 

T 

>206 

[ 

5 

12 

n 

23 

29 

35 

T 

>160 

f 

0,31 

4 

10 

11 

14 

18 

20 

77 

^                     1 

0,62 

6 

12 

13 

18 

21 

22 

92 

Saccharine  :  4;  HCl  < 

1,25 

9 

14 

17 

27 

27 

28 

122 

1 

2,5 

12 

20 

25 

36 

T 

T 

>181 

[ 

5 

14 

15 

19 

27 

34 

T 

>153 

/ 

0,31 

3 

6 

9 

13 

17 

17 

65 

\ 

0,62 

4 

7 

10 

13 

17 

20 

71 

Saccharine  :  8  ;  HCl  < 

1,25 

6 

10 

13 

20 

24 

25 

98 

1 

'  2,5 

11 

18 

23 

28 

38 

T 

>162 

[ 

5 

12 

15 

21 

25 

31 

T 

>148 

Alors  même  qu'on  dépasse  son  degré  de  solubilité,  la 
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saccharine  continue  à  agir  :  ajoutée  dans  la  proportion  de 
8  p.  1000,  elle  exerce  une  action  plus  défavorable  qu'au 
taux  de  4  p.  1000  et  pourtant  sa  solubilité,  on  se  le  rappelle, 
ne  dépasse  pas  3,8.  Il  faut  ajouter  cependant  que  la  présence 
de  la  pepsine  favorise  la  dissolution. 

En  totalisant  les  résultats,  on  obtient  des  chiffres  qui 
mettent  parfaitement  en  évidence  Tinfluence  des  variations 
simultanées  de  saccharine  et  d'acide.  La  dernière  colonne 
du  tableau  nous  semble  fort  démonstrative.  Rapportons  les 
chiffres  qui  s'y  trouvent  à  une  même  unité.  En  représentant 
par  100  le  pouvoir  digestif  des  solutions  chlorhydro-pep- 
tiques  pures,  nous  obtenons  les  résultats  suivants  : 


I 


HCl    0,31     0,62     1,25 

0  100      100     100 

1  114  \     62  \    82 


Saccharine  :  s  2    132  î  .„q  5."  (  „,  36  .  .„ 

i    148   *2^  54  ^^    36  ^  *^ 
8    125  )      42  /     27 


Nous  ne  saurions  trop  faire  remarquer  que  nos  résultats 
n'ont  pas  une  valeur  absolue.  On  observe  de  très  grandes 
variations  dans  les  chiffres  que  fournissent  deux  expériences 
faites  dans  des  conditions,  en  apparence  identiques.  Seul  le 
sens  des  phénomènes  reste  le  même.  C'est  ainsi  que  la  sac- 
charine favorise  l'action  de  faibles  doses  d'acide  chlorhy- 
drique,  au  moins  quand  on  emploie  un  excès  de  ferment; 
elle  les  favorise  plus  ou  moins,  mais  elle  les  favorise  tou- 
jours. Pour  des  quantités  faibles  ou  moyennes,  son  influen- 
ce est  défavorable.  Quand  on  augmente  l'acidité,  on  cons- 
tate que  la  saccharine  entrave  constamment  la  liquéfaction 
de  l'albumine.  Dans  l'expérience  que  nous  rapportons,  l'effet 
le  plus  marqué  a  été  obtenu  avec  la  dose  d'acide  la  plus 
favorable,  1,25  p.  1000. 

Puisque  la  saccharine  favorise  l'action  d'une  faible  dose 
d'acide,  au  moins  quand  on  ajoute  un  excès  de  ferment,  il 
est  intéressant  de  rechercher  ce  qui  va  se  produire  quand  on 
utilise   des  quantités   minimes  d'acide  chlorhydrique.   Le 


INFLUENCE    DE   LA   SACCHARINE  SUR   LA  DIGESTION   PEPTIQUE.        503 

tableau    suivant   indique  les  résultats   obtenus  dans    ces 

conditions  :  Texpérience  avait  duré  48  heures. 

Pepsine.  1  2         4         8  16  82  Total. 

(0,03  0  0         0  0,r,        0,5  0,5  1,5 

HCl      0,07  0  0        0,5       0,5        0,5  0,5  2 

(  0,15  2  4        4  4,5        5  fi  25,5 

1  0,5  0,5     0,5       1  4  4  9,5 

Saccharine  l  2  2  4        4,5       4,5       5  5  25 

4  1,5  4        5  8  8  8,5  35 

0,03  1,5  2        2  2  3  5  15,5 

Saccharine  1  ;  HCl  {  0,07  2,5  3        3  3  5  7  23,5 

0,15  2,5  5        8  7  «  8,5  39 

0,03  2  4,5     5  3  3,5  6  24 

Saccharine  2  ;  HCl  {  0,07  1,5  5        5  6,5        5  7  30 

0,15  3  5        7,5       7  6,5  5  34 

0,03        1,5  2        5  7,5        9  6  31 

Saccharine  4:  HCl  i  0,07        2  3,5     6,5       8  8  7  35 

0,15        2  4        6  9  10  7  38 


Il  est  facile  de  constater  qu'en  règle  générale,  une  faible 
dose  d'acide  par  elle-même  à  peu  près  inactive,  0,03  ou  0,07 
p.  1000,  renforce  nettement  Taction de  la  saccharine.  Cette 
influence  est  d'autant  plus  manifeste  que  la  dose  de  saccha- 
rine est  plus  faible;  quand  la  proportion  atteint  4  p.  1.000, 
les  effets  sont  peu  marqués  ou  nuls.  Si  la  teneur  en  acide 
est  de  0,15  p.  1000,  l'appréciation  des  résultats  est  plus  déli- 
cate, parce  que  Tacide  active  déjà  très  énergiquement  le 
ferment.  Quand  la  proportion  de  saccharine  est  de  1  p.  1000, 
la  quantité  d'albumine  liquéfiée  est  un  peu  supérieure  à  la 
somme  des  elTets  dus  à  chacune  des  deux  substances  acti- 
vantes; pour  2  ou  4  de  saccharine,  elle  lui  est  notablement 
inférieure. 

Nous  avons  constaté  encore,  au  cours  de  nos  recherches, 
que  le  pouvoir  antiseptique  de  la  saccharine  est  assez  faible. 
Les  liquides  peptiques  additionnés  de  cette  substance  sont 
facilement  envahis  par  les  bactéries  et  les  moisissures. 
L'infection  est  d'autant  plus  rapide  que  la  teneur  en  pepsine 
est  plus  élevée. 

Les  expériences  que  nous  avons  rapportées  établissent 
que  la  saccharine  peut  activer  une  pepsine  parfaitement 
neutre.  Cet  efl'et  est  vraisemblablement  en  rapport  avec  la 
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fonction  acide  du  produit.  Par  suite  de  considérations  théo- 
riques qu'il  est  inutile  de  rapporter,  nous  avons  essayé  d'ac- 
tiver la  pepsine  avec  des  corps  dépourvus  d*acidité;  jus- 
qu'ici toutes  nos  tentatives  ont  échoué. 

A  poids  égal,  la  saccharine  est  5  fois  moins  acide  que 
l'acide  chlorhydrique  ;  son  pouvoir  digestif,  pour  un  même 
degré  d'acidité,  est  de  beaucoup  inférieur  au  pouvoir  de 
Tacide  chlorhydrique. 

Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  avec  l'acide  chlorhydrique, 
un  excès  de  pepsine  n'entrave  pas  Faction  favorable  de  la 
saccharine. 

Les  effets  de  la  saccharine  et  de  Tacide  s'ajoutent  quand 
les  doses  d'acide  sont  très  faibles,  quand  elles  sont  fortes  la 
saccharine  entrave  la  digestion  chlorhydro-peptique.  Cepen- 
dant elle  est  capable  d'exercer  une  influence  favorable  : 
c'est  lorsqu'elle  se  trouve  en  contact  avec  un  excès  de  fer- 
ment. 

Malgré  son  action  sur  la  pepsine,  la  saccharine  ne  peut 
être  considérée  comme  un  adjuvant  de  la  digestion  chlorhy- 
drique, elle  ne  pourraitêtre  utile  que  dans  les  cas  d'hypochlo- 
rhydrie,  très  marquée.  Nos  recherches  ne  comportent  pas 
d'applications  pratiques.  Elles  ne  peuvent  servir  qu'à 
éclairer  quelques  points  ressortissant  à  la  digestion  peptique. 
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Différente  de  la  dysenterie  bacillaire  par  sa  cause  élio- 
logique,  la  dysenterie  amibienne  s'en  sépare  encore  par  son 
anatomie  pathologique.  L'aspect  et  la  pathogénie  des  lésions 
qui  la  produisent  contribuent  à  l'individualiser  nettement  de 
la  forme  précédente. 

L'étude  en  a  été  déjà  esquissée  à  grands  traits  dans  plu- 
sieurs travaux  qui  eurent  pour  objectif  principal  de  démon- 
trer le  rôle  pathogène  de  l'amibe  dysentérique.  Councilman 
ctLalleur*,  Kruse  et  Pasquale^  Harris^  Jiirgens,  etc.,  éta- 
blirent les  données  anatomo-pathologiques  essentielles  de 
celle  infection.  Woolley  et  Musgrave*,  KartulisMes  complé- 
tèrent dans  des  mémoires  récents;  mais  certains  points  res- 
tés obscurs  réclament  une  description  nouvelle. 

1.  ('oujïcilmax  et  Lafleir,  T  lie  John  Hopkins  Hospilal  lieporls^  1891,  p.  395. 

2.  Kruse  et  Pasquale,  Zeiisch.  f.  Ht/cf..  Bd.  XVI,  1891,  n*  1. 

3.  Harris,  Am.  Journal  m.  Se.  Philadelphie^  1898,  p.  384-41'». 

4.  Woolley  et  Mi:sgrave,  Manille.  Juin,  1905. 

5.  Kartulis  in  Traité  de  Kolle  et  Wassermann,  1906. 
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Comme  dans  l'étude  de  la  dysenterie  bacillaire  *,  les  divers 
organes  seront  envisagés  séparément  en  commençant  par  le 
gros  intestin^  où  se  concentrent  la  plupart  des  altérations. 

ALTÉRATIONS    DU   GROS   INTESTIN 

D'une  façon  générale,  les  modifications  pathologiques 
engendrées  par  la  dysenterie  amibienne  ne  revêtent  pas  un 
caractère  d'acuité  aussi  accusé  que  dans  la  dysenterie  bacil- 
laire :  on  sait  d'ailleurs  que  ses  symptômes  cliniques  sont 
ceux  d'une  affection  à  début  lent,  insidieux  et  à  marche  essen- 
tiellement chronique.  Néanmoins,  des  épisodes  aigus  ou 
seulement  subaigus  se  greffent  de  temps  à  autre  sur  le  fond  de 
chronicité  habituelle.  Aussi  ne  doit-on  pas  être  surpris  de 
trouver  au  niveau  du  gros  intestin  un  mélange  d'altérations 
anciennes  ou  récentes  ;  l'importance  respective  de  chacune 
d'elles  varie  suivant  les  cas.  On  no  saurait  donc,  comme 
dans  la  dysenterie  bacillaire,  faire  une  distinction  nette  et 
précise  entre  une  dysenterie  aiguë  et  un  dysenterie  chro- 
nique, et  la  même  description  d'ensemble  semble  convenir 
à  tous  les  cas. 

D'autre  part,  comme  dans  la  dysenterie  bacillaire,  on  a 
décrit  des  lésions  gangreneuses  comme  appartenant  en 
propre  au  processus  dysentérique  dont  elles  détermineraient 
une  variété  particulière.  Les  mêmes  raisons  invoquées, 
dans  le  mémoire  précédent  trouvent  leur  place  dans  cette 
étude  :  ces  altérations  secondaires  sont  signalées  à  part. 

ALTÉRATIONS  DYSENTÉRIQUES  DU  GROS  INTESTIN 

Aspect  macroscopique.  —  Les  lésions  peuvent  atteindre  tout 
le  gros  intestin  depuis  la  valvule  de  Bauhin  jusqu'au  rectum 
inclusivement.  Elle  peuvent  ne  siéger  qu'en  des  portions  assez 
limitées  de  tout  ce  tractus  intestinal.  WooUey  et  Musgrave 
établissent  par  des  chiffres  assez  éloquents  la  fréquence  rela- 
tive avec  laquelle  les  divers  segments  du  gros  intestin  sont 
respectivement  intéressés.  Sur  100  autopsies,  ils  montrent  que 
dans  72  cas,  Tenvahissement  du  gros  intestin  est  total;  dans 

1.  Doi'TER  Archives  de  Méd.  Expérimentale,  Juin  1907. 
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18  cas,  le  caecum  est  intéressé  avec  le  côlon  ascendant;  dans 
9  cas,  le  côlon  descendant,  TS  sigmoïde  et  le  rectum  sont 
atteints  simultanément;  dans  1  cas,  le  côlon  transverse 
seul  est  atteint. 

Il  ressort  de  ces  constatations  que  le  plus  souvent  le  gros 
intestin  entier  est  envahi  par  les  lésions  dysentériques. 

Au  premier  degré  des  altérations,  sur  un  espace  très 
limité,  l'intestin  est  épaissi,  œdématié;  la.  muqueuse  est 
tuméfiée,  boursouflée,  légèrement  congestive;  elle  peut  être 
le  siège  de  petites  ecchymoses.  Sur  ce  fond  d'hyperémie,  un 
piqueté  hémorragique  prend  naissance  ;  on  note  de  la  psor- 
entérie.  Une  observation  attentive  à  la  loupe  montre  des 
érosions  très  minimes,  superficielles.  Cette  période  ini- 
tiale est  encore  marquée  par  la  présence  de  surélevures,  de 
wévitahlesverrucosités.  Souvent  très  petites,  du  volume  d'un 
grain  de  mil,  elles  peuvent  acquérir  celui  d'un  pois;  en 
leur  sommet  ou  sur  un  côté,  se  montre  un  point  jaunâtre 
parfois  rougeâtre,  un  peu  déprimé,  entouré  le  plus  souvent 
d'une  mince  auréole  congestive.  Au  niveau  des  surélevures 
les  plus  accusées,  le  point  central  cache  souvent  un  orifice, 
où  peut  s'introduire  dans  la  profondeur  un  crin  ou  un  très 
fin  stylet,  ramenant  des  parcelles  de  tissu  purulent,  ou  fai- 
sant perler  à  la  surface  un  liquide  louche.  La  coupe  d'une 
de  ces  productions  permettra  parfois  d'observer  dans  la  pro- 
fondeur une  sorte  d'abcès  microscopique  en  continuité 
directe  avec  les  orifices  signalés.  Ces  nodosités  siègent  de 
préférence  au  niveau  des  replis  de  l'intestin  ;  elles  peuvent 
occuper  les  régions  ecchymotiques  ou  des  portions  saines  en 
apparence;  elles  sont  rarement  confluentes. 

A  côté  de  ces  lésions,  correspondant  alors  à  un  degré  plus 
avancé,  des  ulcérations  de  dimensions  variables  prennent 
naissance. 

Leur  fond  est  gris  jaunâtre;  même  petites,  elles  sont 
profondes  et  semblent  s'enfoncer  directement  dans  la  sous- 
muqueuse;  les  bords  sont  un  peu  tuméfiés,  déchiquetés  ou 
bien  taillés  comme  à  l'emporte-pièce,  de  plus  ils  sont  décol- 
lés; un  stylet  les  soulève  aisément.  Parfois,  sur  une  très 
faible  étendue,  il  est  vrai,  ces  bords  peuvent  être  recouverts 
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d'un  exsudât  diphtéroïde,  mais  ce  dernier  n'acquiert  pas 
rétendue  qu'il  prend  dans  la  dysenterie  bacillaire;  on  le 
voit  tapisser  parfois  le  fond  des  pertes  de  substance. 

Ces  dernièn»s  peuvent  se  montrer  grosses  comme  une  len* 
tille,  mais  leurs  dimensions  s'accroissent  rapidement  au  point 
de  prendre  le  volume  d'une  pièce  de  50  centimes  à  1  franc. 
S'il  en  est  de  voisines,  elles  peuvent  se  confondre  en  une 
seule  :  leur  fond  est  alors  irrégulier,  recouvert  de  tissu  effi- 
loché, constitué  par  des  débris  de  sous-muqueuse,  souvent 
de  musculeuse.  Un  piqueté  hémorrhagique,  voire  même  de 
petites  hémorrhagies  peuvent  se  faire  jour  sur  ce  fond. 

Dans  les  régions  où  ce  processus  ulcéreux  poursuit  son 
évolution,  les  parois  intestinales  sont  toujours  épaisses, 
œdémateuses,  principalement  au  niveau  de  la  sous-mu- 
queuse. 

On  conçoit  aisément  que  des  lésions  aussi  profondes 
soient  difficilement  réparables  ;  aussi  passent-elles  habituel- 
lement à  l'état  chronique.  En  ce  cas  l'intestin  est  moins 
hyperémié,  moins  congeslif;  parfois  même  sa  surface  est  pâle 
avec  des  plaques  ardoisées;  les  ulcères  présentent  toujours 
des  bords  décollés,  mais  se  fronçant  légèrement  ;  la  sous-mu- 
queuse est  moins  œdémaliée,  son  tissu  s'est  densifié;  à  la 
coupe,  la  paroi  intestinale  crie  sous  le  scalpel  ;  en  certaines 
régions  mi^me,  le  tissu  fibreux  a  pris  une  extension  énorme 
au  point  de  produire  des  rétractions,  des  rétrécissements  qui 
contrastent  avec  des  dilatations  situées  immédiatement  en 
amont.  Le  gros  intestin  se  transforme  en  un  tube  rigide, 
d'où  l'appellation  habituelle  d'«  intestin  en  zinc  ».  Enfin,  à 
côté  des  ulcères  se  voient  des  plaques  déprimées,  froncées, 
dures,  grisâtres  ou  ardoisées,  qui  correspondent  à  des  cica- 
trices d'anciens  ulcères. 

Tel  est,  d'une  façon  générale,  l'aspect  des  lésions  élémen- 
taires de  la  dysenterie  amibienne.  iMais  ces  altérations  ne  se 
répartissent  pas  d'une  façon  égale  sur  tous  les  segments  de 
l'intestin.  On  trouve  côte  à  côte,  ou  inégalement  môles  les 
uns  près  des  autres,  des  segments  sains,  des  segments  où 
les  ulcères  sont  rares  et  distants  les  uns  des  autres,  d'autres 
où  ils  sont  confluents.  De  plus,  môme  dans  les  cas  les  plus 
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chroniques,  à  côté  des  altérations  les  plus  anciennes,  se  ren- 
contrent, greffes  même  sur  ces  dernières,  des  désordres  de  date 
récente. 

En  un  mot,  dans  la  dysenterie  amibienne,  les  lésions  du 
gros  intestin  «  sont  à  diverses  périodes  de  leur  développement  : 
eschares  récentes,  ulcères  en  voie  de  progrès  ou  de  réparation, 
cicatrices,  d'où  Ton  peut  induire  que  Téruplion  intestinale 
s'est  faite  par  poussées  successives  et  que  la  marche  de 
la  dysenlerie  chronique,  comme  l'indique  la  clinique,  est 
plutôt  paroxystique  que  continue.  »  (Kelsch  etKiener  *.) 

Signalons  qu'en  certains  cas  de  dysenterie  même  très 
ancienne,  les  désordres  du  gros  intestin  peuvent  être  réduits 
à  leur  minimum  :  sur  toute  Tétendue  de  Torgane,  on  ne  ren- 
contre qu'un  ulcère  solitaire,  habituellement  large,  à  con- 
tours irréguliers,  festonnés,  résultant  sans  doute  de  la  réu- 
nion de  plusieurs  ulcères.  Parfois  cette  ulcération  est 
entourée  d'autres  plus  petites,  ou  de  cicatrices  «  qui  per- 
mettent de  penser  que  les  ulcères  se  sont  développés  succes- 
sivement». Habituellement,  ces  phénomènes  sont  torpides, 
et  ne  s'accompagnent  d'aucune  réaction  congestive  périphé- 
rique. 

Étude  histologique ,  —  Comme  dans  la  dysenterie  bacil- 
laire, les  altérations  histologiques  de  la  dysenterie  amibienne 
peuvent  être  rapportées  aux  trois  stades  suivants  : 

i^  Stade  d'inflammation  catarrhale  : 

2°  Stade  préulcératif. 

3«  Stade  ulcératif. 

Stade  d'inflammation  catarrhale 

Déprime  abord,  la  période  inflammatoire  initiale  paraît 
calquée  sur  celle  qui  se  montre  au  début  de  la  dysenterie 
bacillaire;  quelques  difl'érences  cependant  doivent  être 
signalées. 

Lésions  de  la  muqueuse,  — La  presque  totalité  des  altéra- 
tions siègent  au  niveau  de  la  muqueuse.  Sur  une  minime 
étendue,  la  muqueuse  est  élargie,  les  glandes  sont  défor- 

1.  Kelsch  et  Kiener.  Maladies  despays  chauds,  p.  15. 
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mées,  leur  architecture  bouleversée,  leur  parallélisme  dé- 
truit; elles  se  coudeat,  se  dilatent,  se  rétrécissent  sous 
Finfluence  du  développement  exagéré  du  tissu  intersti- 
tiel (fig.  1). 

L'épithélium  glandulaire  est  en  état    de    prolirération 


^^"^  <Jl 
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et  d'hypersécrétion  muqueuse;  les  culs-de-sac  et  les  canaux 
sont  comblés  par  les  houles  de  mucus. 

Le  tissu  interstitiel  est  envahi  par  une  accumulation 
énorme  de  cellules  migratrices;  il  est  épaissi,  œdémateux; 
les  capillaires  sont  congestionnés,  très  dilatés,  à  tel  point 
qu'ils  arrivent  i  se  rompre  et  donnent  lieu  à  des  hémorragies, 
en  foyer  ou  en  nappe. 

Intenses  au  niveau  de  la  région  centrale  de  la   zone 
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atteinte,  ces  phénomènes  inflammatoires  s'atténuent  sur  ses 
confins. 

Au  milieu  de  ces  désordres,  on  remarque  la  présence 
de  cellules  volumineuses,  à  contour  habituellement  circu- 
laire; leur  protoplasma  est  vacuolaire,  le  noyau  est  petit, 
mal  teinté  par  Thématéine  ;  quand  on  emploie  le  procédé  de 
Mallory  et  Wright*  il  prend  une  teinte  rouge  violacée, 
alors  que  le  protoplasma  est  bleuté;  ce  sont  des  amibes 
dysentériques.  Ces  amibes  sont  perceptibles  dans  la  gangue 
interstitielle  où  elles  ont  pénétré  après  avoir  franchi  la 
barrière  épithéliale  qui  tapisse  la  muqueuse  ^  ;  elles  s'en- 
foncent vers  les  couches  les  plus  profondes  de  cette  tunique; 
entre  temps  elles  peuvent  aborder  les  glandes  de  Lieber- 
kuhn  par  leur  membrane  basale,  la  perforent,  puis  se  logent 
entre  cette  dernière  et  Tépithélium,  qu'elles  repoussent  et 
détruisent  progressivement  pour  envahir  ensuite  la  cavité 
glandulaire  (fig.  2). 

Relevons  ici  d'une  façon  spéciale  le  parallélisme  remar- 
quable entre  les  lésions  expérimentales  et  les  altérations 
de rintestin  humain.  Ici,  comme  chezle chat,  atteintde dysen- 
terie provoquée  par  injection  intrarectale  de  selles  dysen- 
tériques, Tamibe  ne  pénètre  pas  directement  par  les  orifices 

1.  Voici  la  technique  de  ce  procédé  : 

Les  pièces  doivent  être  fixées  dans  l'alcool;  la  coloration  ne  réussit  pas 
si  elles  sont  fixées  dans  le  sublimé  acétique. 

1**  Colorer  avec  la  thionine  saturée  pendant  10  à  20  minutes. 

2*  Plonger  la  préparation  dans  un  bain  d'acide  oxalique  hi  ou  2  p.  100 
pendant  30  secondes.  La  différenciation  s'opère.  La  suivre  au  microscope, 
passer  au  temps  suivant  dès  que  le  noyau  des  amibes  est  violet. 

3®  Achever  la  différenciation  et  déshydrater  par  l'alcool  absolu. 

4'  Éclaircir  au  xylol.  Monter  au  baume. 

Par  ce  procédé,  tous  les  éléments  cellulaires  de  la  coupe,  y  compris  le 
noyau,  sont  colorés  en  bleu;  seuls  les  noyaux  des  amibes  sont  colorés  en 
rouge  violacé;  leur  protoplasma  est  bleu  clair.  La  répartition  des  parasites 
dans  les  coupes  devient  très  aisée  à  percevoir  et  leurs  rapports  avec  les 
lésions  s'observent  très  facilement.  Cette  méthode  contribue  en  outre  à  établir 
nettement  que  les  figures  représentant  les  amibes  ne  sont  pas  dues  à  des 
cellules  humaines  modifiées  iBabès),  ce  qui  engagea  longtemps  les  auteurs  à 
refuser  de  voir  dans  l'amibe  l'agent  pathogène  de  cette  variété  de  dysenterie. 

Woolley  et  Musgrave  recommandent  le  colorant  de  Borrel  :  1°  Solution 
aqueuse  saturée  de  rouge  magenta;  2<>  solution  aqueuse  saturée  d'acide  pi- 
crique;  S"»  solution  aqueuse  saturée  de  carmin  et  indigo. 

On  peut  encore  avantageusement  employer  la  méthode  de  Van  Gieson. 

2.  DopTER,  Annales  de  Vlmtitut  Paslexir,  Juillet  1905. 


glandulaires;  la  chassa  muqueuse  considérable  qui  s'efTcclue 
l'accès  :  l'amibe  chemine  dans  les  espaces  con- 


.v«# 


jonclifs  inlerglandulaircs,  el  ne  spnfjafje  dans  les  glandes 
que  secondairement. 

Dans  ce  tissu  itillanimatoirc,  l'amibes'cntoure  d'une  zone 
claire  oii  des  cellules  nécrosées  sont  perceptibles. 

Lésions  de  la  sniis-mnqtietise.  —  La  sous- uiufiue  use  parti- 
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cipe  à  celte  phlogose,  mais  d'une  façon  minime;  elle  est  un 
peu  élargie,  légèrement  œdématiée;  le  tissu  conjonctif  quf 
la  constitue  est  infiltré  de  cellules  migratrices  disséminées; 
les  vaisseaux  sont  congestionnés,  surtout  dans  la  zone  de 
Dollinger.  Les  follicules  clos  sont  hypertrophiés  et  montrent 
une  multiplication  assez  considérable  de  leurs  éléments; 
beaucoup  de  ces  derniers  font  irruption  vers  la  muqueuse, 
et  contribuent  à  exagérer  rinfiltration  dont  elle  est  le  siège. 
Quand  ils  sont  proches  de  la  région  où  la  muqueuse  pré- 
sente les  lésions  ci-dessus  signalées,  ils  peuvent  être  envahis 
par  des  amibes  (fig.  5).  Il  existe  là  une  attirance  assez  élective, 
car  à  cette  période,  dans  la  sous-muqueuse,  Tamibe  est 
absente. 

La  mtisctilaris  mucosâB  est  intacte,  mais  envahie  souvent 
par  une  assez  grande  quantité  d'éléments  migrateurs. 

Les  tuniques  musculeuse,  sous-péritonéale  et  péritonéale 
sont  indemnes. 

Ainsi  donc  celte  phase  initiale  est  assez  analogue  au 
point  de  vue  histologiqueà  la  phase  correspondante  observée 
dans  la  dysenterie  bacillaire;  elle  en  diffère  cependant  par 
deux  points  essentiels  : 

1**  Elle  occupe  un  territoire  extrêmement  limité  de  la 
muqueuse  au  lieu  que,  dans  Tautre  forme,  elle  intéresse  des 
espaces  très  étendus. 

2**  Elle  est  directement  liée  à  Texistence  et  à  la  pénétra- 
tion des  amibes  dans  cette  membrane. 

Stade  préulcératif 

Des  phénomènes  nécrotiques,  puis  des  abcès  ne  tardent 
pas  à  se  produire  au  milieu  du  tissu  réactionnel  précédent.  Ils 
préparent  Tulcération  future. 

Lésions  de  la  muqueuse.  —  Le  début  de  ces  nouveaux  dé- 
sordres se  montre  exclusivement  dans  la  région  envahie  par 
les  amibes;  les  glandes  de  Lieberkûhn  entrent  dans  une 
phase  régressive  ;  leurs  cellules  épithéliales  s'aplatissent,  leur 
protoplasma  devient  sombre,  granuleux,  puis  s'effrite;  elles 
se  disjoignent  et  se  détachent  de  la  membrane  basale.  Dans 


cerlaines (l'entre  elles,  les  amibes  ont  fait  irruption;  la  tles- 
4.ruction  derépitbéliutn  est  dts  lors  plus  complète. 

Le  tissu  interstitiel  subit  aussi  cette  nécrobiose  ;  les  noai- 
breusos  cellules  migratrices  dont  il  est  infiltr<^>  se  mortifient 
sur  place,  et  les  mailles  conjonctives  ne    aoni  plus   cotn- 


Kig.  3.  —  Slaije  de  nécroee  (préiilctratir).  Sur  une  |K>i-tion  Irês  Iiiuil«e.  1& 
muqueuse  &  subi  la  nécrose  totale  des  glaades  et  du  tissu  interstitiel.  A 
leur  place,  siège  un  tissu  mortiSé  amorphe,  granuleu^i.  presque  incolore. 
Des  aniibes  dysentériques  y  putluienl.  Sur  les  bords  de  celle  zune,  la 
muqueuse  montre  de  l'intl animation  catarrhale.  Hes  amibes  ont  traversé  ta 
m.  mucosx  ;  elles  occupent  la  lumière  d'un  vaisseau  de  la  sous-muqueuse. 
[V.Tk-k.  Obj.  2.  Oc.  î). 

bîées  que  par  des  débris  amorpbcs,  granuleux,  au  milieu 
desquels  des  blocs  vitreux  homogènes  sont  perceptibles; 
es  parois  vasculaires  deviennent  vitreuses  et  friables. 

Ces  altérations  s'effectuent  progressivement,  pour  aboutir 
à  une  nécrose  totale,  telle  que  la  figure  3  le  démontre  : 

Enclavé  dans  une  zone  inOammatoire,  un  espace  clair 
se  dégage,  montrant  un  tissu  grenu,  constitué  par  des  élé- 
ments nécrosés,  presque  totalement  détruits.  C'est  à  peine 
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si  de  temps  à  aulre  on  constate  un  vestige  de  glande.  De 
plus,  ce  tissu  se  fendille;  des  iissures  le  parcourent  même 
assez  profondément;  la  surface,  souvent  plus  atteinte,  de- 
vient friable  et  s'effrite  pour  donner  lieu  déjà  à  une  perle 
de  substance  en  cuvette,  à  une  érosion  que  Texamen  macros- 
copique nous  a  déjà  fait  percevoir.  On  a  devant  les  yeux 
l'image  de  la  nécrose  sèche,  ou  nécrose  de  coagulation. 

Au  milieu  de  ce  tissu  mortifié,  les  amibes  sont  per- 
ceptibles, soit  isolées,  soit  en  amas;  elles  poursuivent  leur 
route  dans  la  profondeur,  où  elles  atteignent  déjà  la  mus- 
cidaris  mucosœ. 

Lésions  de  la  sous-muqueuse.  —  Jusqu'alors  la  muqueuse 
était  le  siège  de  la  presque  totalité  des  altérations;  plus 
tard,  quand  les  amibes  font  irruption  dans  la  sous-mu- 
queuse, cette  dernière  présente  aussi  des  réactions,  ana- 
logues aux  précédentes,  mais  infiniment  plus  étendues.  On 
observe  tout  d'abord  une  congestion  généralisée  qui  se  fait 
sentir  localement  et  à  distance;  les  mailles  conjonctives 
sont  *  infiltrées  par  un  liquide  œdémateux  abondant  qui 
amène  un  épaississement  marqué  de  cette  tunique  ;  de  nom- 
breuses cellules  migratrices  y  sont  disséminées.  Mais  bien- 
tôt dans  les  portions  qui  environnent  directement  les  amibes, 
le  tissu  ainsi  infiltré  perd  sa  colorabilité,  ses  éléments  de- 
viennent granuleux,  flous,  indistincts;  les  parois  vasculaires 
sont  vitreuses.  Il  n'est  bientôt  plus  figuré  que  par  une  masse 
amorphe  sillonnée  par  un  réticulum  très  délicat.  Ce  réseau 
constitué  par  de  la  fibrine  coagulée,  ne  comprend  dans  ses 
mailles  que  des  cellules  mortifiées  et  des  amibes  parfois 
innombrables;  en  un  mot,  on  retrouve  ici  encore  la  nécrose 
de  coagulation.  Celle-ci  se  montre  soit  sous  forme  de  foyers 
limités,  soit  sous  forme  de  nappes  plus  ou  moins  étendues, 
qui  s'étalent  en  largeur  sous  la  muqueuse.  Ces  foyers  ou  ces 
nappes  sont  en  continuité  directe  avec  la  bande  étroite  de 
nécrose  dont  la  muqueuse  est  le  siège:  dans  leur  ensemble, 
ils  rappellent  la  configuration  générale  du  bouton  de  che- 
mise. 

Enfin,  la  formation  de  ces  altérations  s'accompagne  à 
leur  périphérie  de  phénomènes  réactionnels  parfois  intenses; 


5l6  CH.    DOPTKR. 

les  leucocytes  affluent  et  forment  une  couche  périphérique 
dense,  véritable  membrane  pyogénique. 

La  région  nécrosée  ne  tarde  d'ailleurs  pas  à  subir  une 
fonte  générale,  el  Ton  assiste  à  la  formation  d'un  véritable 
abcès  sous-muqueux^  où  les  globules  pyoïdes  abondent,  cô- 
toyant des  amibes  nombreuses  devenues  libres.  Celles-ci  se 
retrouvent  encore  dans  les  parois  de  Tabcès,  les  franchissent 
pour  constituer  plus  loin  des  foyers  secondaires,  véritables 
logettes  purulentes,  communiquant  plus  tard  avec  les  foyers 
primitifs.  Ainsi  se  forment  parfois  de  vastes  nappes  puru- 
lentes qui  dans  maintes  observations  sont  désignées  sous 
le  nom  de  «  phlegmon  sous-muqueux». 

Notons  expressément  qu'au-dessus  de  ces  régions  abcé- 
dées,  la  muqueuse  conserve  son  intégrité  totale. 

Les  phénomènes  nécrotiques  initiaux  peuvent  débuter 
en  tous  les  points  du  gros  intestin,  mais  de  préférence  au 
niveau  des  replis  de  Torgane.  Ils  se  voient  tout  particulière- 
ment au  niveau  des  surélevures  signalées  à  Texamen-  ma- 
croscopique. Là,  les  points  de  pénétration  de  lamibe  sont 
multiples. 

Sur  tout  le  pourtour  de  la  verrucosité,  on  voit  de  nom- 
breuses bandes  étroites  nécrosées,  envahies  par  les  amibes, 
enclavées  dans  les  parties  de  muqueuse  restée  relativement 
saine.  Malgré  leur  rapprochement,  elles  restent  le  plus  sou- 
vent isolées  les  unes  des  autres  ;  on  perçoit  alors  les  lésions 
à  leurs  divers  stades.  A  l'intérieur  de  la  verrucosité,  la 
sous-muqueuse  est  envahie  par  les  abcès  amibiens  qui 
souvent  arrivent  à  communiquer  les  uns  avec  les  autres. 
(Planche  XV). 

Ainsi  donc,  ce  stade  préulcératif  se  caractérise  par  des 
phénomènes  nécrotiques,  en  relation  avec  la  pénétration 
progressive  de  l'amibe.  Au  niveau  de  la  muqueuse,  la  né- 

1.  H  est  malaisé  de  savoir  si  l'amibe  seule  est  capable  d'entraîner  à  la 
fois  ces  phénomènes  nécrotiques  et  purulents.  La  nécrose  semble  relever 
exclusivement  de  l'amibe  ;  quand  à  la  formation  des  abcès,  il  est  permis  de 
se  demander  s'ils  ne  sont  pas  produits  par  les  germes  pyogènes  entraînés 
parles  parasites;  les  examens  bactérioscopiques  directs  permettent  en  effet, 
dans  ces  lésions  du  début,  de  déceler  de  nombreuses  bactéries. 
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crose  se  montre  sous  forme  d'une  bande  étroite  ;  elle  est  en 
continuité  directe  avec  une  vaste  nappe  sous-muqueuse 
atteinte  au  même  titre,  mais  s'étendant,  s'étalant  sous  la 
muqueuse;  elle  est  suivie  de  la  formation  d'abcès  où  pul- 
lulent les  amibes. 

Stade  ulcératif. 

L'abcès  amibien  sous-muqueux  une  fois  développé,  tend 
à  s'ouvrir  à  l'extérieur;  ce  travail  lui  est  facilité  par  la 
friabilité  du  tissu  nécrolique  développé  au  niveau  de 
la  muqueuse.  Il  s'ouvre,  et  se  vide  dans  la  cavité  digestive. 
Son  contenu  une  fois  éliminé,  totalement  ou  en  partie,  il  reste 
une  perte  de  substance  qui  représente  l'ulcération  type  de 
la  dysenterie  amibienne.  Cette  ulcération  demande  à  être 
étudiée  à  son  début,  et  à  une  époque  plus  éloignée,  alors  que 
la  période  aiguë  a  fait  place  à  des  altérations  d'ordre  chro- 
nique. 

1**  Phase  initiale,  aiguë  de  tulcère. 

Dès  son  début,  l'ulcération  de  la  dysenterie  amibienne 
présente  la  configuration  générale  d'un  «  bouton  de  che- 
mise )).  On  distingue  en  elle  une  portion  renflée,  creusée 
dans  la  sous-muqueusc,  et  un  étroit  pertiiis,  qui  traverse  la 
muqueuse,  et  se  termine  par  une  sorte  de  cratère  (PI.  XIII). 

La  cavité  ainsi  formée,  véritable  abcès  fistuleux,  n'est 
pas  complètement  vidée  de  son  contenu  ;  elle  renferme  des 
amas  purulents,  libres  ou  adhérents  à  la  paroi^  auxquels 
sont  mêlées  des  amibes. 

Les  tissus  qui  limitent  la  perte  de  substance  appar- 
tiennent à  la  muqueuse  et  à  la  sous-muqueuse;  les  alté- 
rations de  ces  deux  tuniques  méritent  d'elre  mises  en 
évidence. 

Muqueuse.  —  Les  lésions  présentées  par  la  muqueuse 
sont  peu  étendues;  elles  occupent  presque  exclusivement 
la  portion  qui  borde  directement  le  pcrluis  fisluleux  déve- 
loppé à  ses  dépens.  Elles  se  résument  dans  la  nécrose 
de  coagulation.  De  chaque   côté,  symétriquement,  la  mu- 

ARCH.   DE   MÉl).   EXPÉR.   —  TOME    XIX.  34 
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queuse  est  en  effet  transformée  en  un  magma  amorphe, 
friable,  fendillé  ;  on  y  reconnaît  parfois  un  vestige  glandu- 
laire; souvent  on  constate  des  nappes  hémorragiques 
diffuses. 

A  très  peu  de  distance,  le  tissu  glandulaire  réapparaît; 
il  présente  sur  un  espace  encore  très  restreint  les  altéra- 
tions inflammatoires  et  nécrotiques  des  stades  initiaux.  En 
cette  région  parfois,  les  glandes  prennent  un  aspect  particu- 
lier; elles  sont  extrêmement  dilatées,  et  transformées  en 
kystes  muqueux  (PI.  XIII);  Tépithélium  est  aplati;  le  proto- 
plasma cellulaire  est  trouble,  granuleux  ;  le  noyau  a  disparu 
le  plus  souvent;  certaines  de  ces  cellules,  frappées  de  mort, 
s'effritent  et  tombent  dans  la  cavité  comblée  par  une  grande 
quantité  de  mucus. 

Immédiatement  au  delà  de  cette  zone  si  étroite,  la  mu- 
queuse reprend  son  apparence  normale;  à  peine  décou- 
vre-t-on  à  son  niveau  un  léger  degré  d'inflammation 
catarrhale. 

Voilà  un  premier  caractère  qui  méritait  d'être  mis  en 
relief  :  la  Umitalion  des  lésions  doit  être  ici  opposée  à  l'éten- 
due considérable  qu'elles  occupent  dans  la  dysenterie  bacil- 
laire, au  voisinage  des  ulcères. 

Cette  muqueuse  en  présente  un  autre,  qui  ne  paraît 
guère  en  relations  avec  son  intégrité  relative  :  en  effet,  sur 
une  assez  grande  étendue,  elle  est  décollée  d'avec  la  sous- 
muqueuse  creusée  par  le  processus  ulcéreux;  elle  flotte  au- 
dessus  d'elle.  Autrement  dit,  les  bords  de  l'ulcère  sont  en 
taillés  à  pic  et  surplombants.  Cette  deuxième  disposition 
achève  de  caractériser  nettement  l'ulcération  type  de  la 
dysenterie  amibienne. 

Sous-muqueuse.  —  Plus  importantes  et  plus  larges  sont 
les  altérations  de  la  sous-muqueuse. 

Le  pourtour  de  l'ulcère  est  constitué  uniquement  par  du 
tissu  nécrosé  ;  c'est  un  feutrage  assez  dense  de  cellules 
mortifiées,  de  leucocytes  transformés  en  globules  pyoïdes, 
compris  dans  les  mailles  d'un  fin  réseau  fibrillaire.  Au  milieu 
de  cette  paroi  purulente,  les  amibes  foisonnent;  elles  en- 
vahissent les  régions  les  plus  voisines  du  tissu  conjonctif  où 
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elles  s'enclavent;  rarement  isolées,  elles  se  montrent  de 
préférence  sous  forme  d'amas.  Ce  sont  de  véritables  nids,  des 
colonies  enchâssées  dans  des  logettes  (PI.  XIV),  provoquant 
autour  d'elles  des  phénomènes  inflammatoires,  puis  nécro- 
tiques qui  contribuent  à  agrandir  la  perte  de  substance.  Ceux- 
ci  présentent  un  caractère  d'acuité  beaucoup  plus  prononcé 
au  niveau  de  la  celluleuse  que  dans  la  sous-muqueuse  pro- 
prement dite.  C'est  sans  doute  pour  cette  raison  que  l'ulcère 
progresse  plus  en  largeur  qu'en  profondeur  (PI.  XIII)  '. 

Les  réactions  qui  se  font  sentir  à  distance  présentent  des 
caractères  d'ordre  plus  banal.  La  sous-muqueuse  est  consi- 
dérablement épaissie  et  œdématiée;  le  tissu  conjonctif  est 
lache,  ses  fibres  sont  dissociées,  ses  mailles  dilatées  et  com- 
blées par  un  épanchement  séro-œdématcux  abondant.  Un 
ré  iculum  fibrineux  très  fin  prend  parfois  naissance;  les 
cellules  conjonctives  sont  globuleuses,  uni-  ou  multi- 
nucléées  ;  à  ces  éléments  se  mêlent  les  cellules  migratrices 
disséminées.  Le  système  vasculaire  présente  un  développe- 
ment exagéré  :  les  vaisseaux  sont  dilatés,  surtout  dans  la 
zone  de  Dollinger;  l'endotliélium   est  souvent  desquamé; 

queuse'pSntets'""'""^  '''^"'''"*  ""•'"  ""^'''''  '•*«'°"^  "^  ««»-">"- 
altérations  né  eroti- 
ques étendues,  alors 
que  la  muqueuse 
sous-jacente  est  nor- 
male. De  là,  on  a  pu 
conclure  que  les  lé- 
sions de  la  dysenterie 
amibienne  débutaient 
par  la  sous-mu- 
queuse. Cette  inter- 
prétation est  erronée  : 
Les  coupes  en  série 
que  j'ai  pratiquées  au 
niveau  de  ces  ulcéra- 
tions en  bouton  de 
chemise  montrent  en 
effet  les  apparences 
diverses  des  pertes 
de  substance  suivant 
les  points  où  elles  ont 

porté.  Si  elles  passent  parle  centre  G,  on  aura  l'aspect  habituel  de  l'ulcère- 

Sor.^ali  t  ^      ^-^«^P'e,  la    sous-  muqueuse  paraîtra  seule  intéressée 
alors  que  la  muqueuse  aura  gardé  son  intégrité.  "ueresî,ee 
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l'adventice  est  envahie  par  un  assez  grand  nombre  de  cel- 
lules jeunes,  mais  les  manchons  leucocytaires  périvascu- 

laires  qui  se  forment 
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sont  peu  denses. 

11  n'est  yas  rare 
de  voir  des  capillaires 
contenir  des  amibes 
parfois  nombreuses 
(fig.  H).  Ces  dernières 
se  voient  encore  dans 
la  gaine  lymphatique 
des  vaisseaux. 

Signalons  Tcxis- 
tence  possible  de 
thromboses  vasculai- 
res,  assez  rares  ce- 
pendant à  cette  pé 
riode  initiale. 

Les  li/mp/iâtiques 
participent    à    Tin- 
ilammation    génc^rale 
dans  le  territoire  in- 
téressé; ils  sont  dila- 
tés, envahis   par   un 
assez   grand  nombre 
de  lymphocytes  aux- 
quels se   mêlent  des 
cellules  endothéliales 
gonflées    et    desqua- 
mées.     Quelques-uns 
charrient    en    même 
temps  des   amibes 
dont  ils  peuvent  être 
littéralement  bourrés 
(lig.    i);    ils    contri- 
buent peut-être  à  ensemencer  au   loin  ces    parasites   qui 
peuvent  ainsi  coloniser  à  dislance. 

Les  follicules  voisins  de  la  région  ulcérée  sont  hyper- 
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Fig.  4.  —  Lymphatique  dilaté  et  gorgé  d'ami- 
bes dysentériques  (dans  la  sous-muqueuse, 
loin  d'une  ulcération;. 

(Vcrick.  Obj.  8.  Oc.  2). 
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trophiés,  et  en  prolifération  cellulaire  assez  intense;  ils  ne 
présentent  pas  Taltération  spéciale  que  montrera  Tétude 
des  lésions  plus  anciennes.  Ils  peuvent  être  envahis  par  les 
amibes  s'ils  sont  rapprochés  de  Tulcère  (fig.  S). 

Tuniques  77iusculaire  et  péritùnéale.  —  Les  couches  mus- 
culaires ne  présentent  aucune  altération  appréciable  à  cette 
période.  Seule  est  perceptible  une  légère  infiltration  du  tissu 
interstitiel  avec  dilatation  des  capillaires. 

Le  péritoine  est  habituellement  indemne  ;  parfois  il  peut 
être  le  siège  d'une  légère  réaction  avec  Tépaississement  de 
la  séreuse.  Il  s'agit  là  de  réaction  de  voisinage,  limitée  à  la 
région  occupée  par  Tulcère.  Rien  à  signaler  au  niveau  de  la 
couche  sous-péritonéale. 

En  résumé,  au  début  de  cette  phase,  les  altérations  sont 
caractérisées  par  la  production  d'ulcères  jeunes,  faisant 
suite  à  l'ouverture  des  abcès  amibiens  ;  ces  ulcères  revêtent 
la  forme  d'un  bouton  de  chemise,  s'ouvrant  en  cratère  au 
sommet  d'une  verrucosité.  La  muqueuse  est  nécrosée  [sur 
une  portion  limitée  aux  bords  du  pertuis  fistuleux  qui  la 
perfore  ;  mais  à  peu  de  distance,  elle  reprend  sa  structure 
normale.  De  plus  elle  est  décollée  et  flotte  au-dessus  de  la 
perte  de  substance.  Le  fond  de  l'ulcère  creusé  dans  la  sous- 
muqueuse  est  constitué  par  une  paroi  purulente  où  pullu- 
lent les  amibes.  Autour  de  la  perte  de  substance,  la  sous- 
muqueuse  présente  des  réactions  d'ordre  banal  (congestion, 
œdème,  etc..) 

2®  Phase  chronique  de  C ulcère. 

Dans  cette  phase,  les  lésions  sont  étendues  et  dissémi- 
nées sur  une  grande  portion  du  tube  digestif;  elles  deman- 
dent à  être  étudiées  non  seulement  au  niveau  des  pertes 
de  substance,  mais  aussi  dans  leur  intervalle. 

Lésions  ulcéi^euses.  —  L'ulcération  présente  dans  son 
ensemble  les  mêmes  caractères  généraux  que  les  ulcères  de 
première  formation;  quelques  différences  cependant  les 
séparent,  dues  au  mode  d'évolution  des  lésions. 
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La  perte  de  substance  revêt  toujours  le  type  du  bouton 
de  chemise,  qnoique  rorifice  soit  plus  largement  ouvert  en 
raison  du  morcellement  progressif  des  bords  de  la  muqueuse. 
A  peu  de  distance,  celle-ci  recouvre  sa  structure  normale; 
elle  flotte  encore  au-dessus  de  la  région  ulcérée. 

Le  fond  présente  des  contours  irréguliers,  anfractueux, 
moins  bien  limités  qu'à  la  période  aiguë  ;  on  ne  retrouve 
plus  ici  le  feutrage  serré  d'éléments  nécrosés  et  pyoïdes  des 
ulcères  jeunes.  Le  tissu  conjonctif  de  la  sous-muqueuse  est  à 
nu.  sans  la  moindre  réaction  inflammatoire;  ses  éléments 
se  nécrosent  lentement  et  s'effilochent  parcelle  par  parcelle 
(fig.  6);  quoique  peu  nombreuses,  les  amibes  sont  percep- 
tibles au  milieu  des  fragments  qui  s'éliminent;  on  les  voit 
encore  profondément,  s'inflltrant  dans  les  mailles  conjonc- 
tives, mais  l'absence  de  réaction  se  poursuit.  Elles  rongent 
ainsi  progressivement,  s'attaquant  d'abord  aux  tissus  les 
moins  denses,  et  respectant  relativement  les  portions  les  plus 
résistantes;  c'est  ainsi  que  des  vaisseaux  arrivent  à  faire 
saillie  à  la  surface  ulcérée;  ils  sont  mis  à  nu  par  les  progrès 
croissants  de  la  nécrose  avoisinante  (fig.  6),  et  ne  tiennent 
plus  aux  régions  sous-jacentes  que  par  un  mince  pédicule; 
leur  paroi  n'échappe  cependant  pas  à  l'action  mortifiante 
du  parasite  qui  lui  fait  subir  des  phénomènes  de  même 
ordre,  amenant  bientôt  des  hémorragies  parfois  impor- 
tantes. 

L'ulcère  creuse  ainsi  en  tous  sens;  dans  le  sons  trans- 
versal, il  provoque  la  formation  de  longs  tunnels  qui 
décollent  de  plus  en  plus  la  muqueuse.  Celle-ci  finit  par 
souffrir  du  défaut  d'apport  sanguin  ;  sa  nutrition  se  com- 
promet de  plus  en  plus,  et  on  la  voit  subir  une  fragmentation 
successive  qui  agrandit  ainsi  l'orifice  de  la  perte  de  subs- 
tance. Bien  plus,  deux  ulcères  voisins  peuvent  arriver  à 
se  joindre;  la  muqueuse  située  entre  eux  devient  alors 
brusquement  dépourvue  de  ses  moyens  d'existence  :  elle  se 
mortifie  d'un  seul  bloc  et  s'élimine  sous  la  forme  d'un  vaste 
lambeau  que  l'examen  des  matières  fécales  peut  faire  cons- 
tater à  l'œil  nu. 

Il  en  résulte  alors  une  vaste  perte  de  substance,  dont  le 
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fond  est  à  ciel  ouvert.  Mais,  ici  encore,  on  retrouve   les 
grands  caractères  décrits   antérieurement  :  les  bords  sont 


Fig.  6.  —  UIcËre  à  la  phase  l'Iironiquc.  Peu  de  réaclion  inflammatoire.  Mise  à 
nu  d'un  groupe  de  vaisseaux  ne  tenant  plus  que  par  un  mince  pédicule. 
Amibea  disséminées.  Entre  les  couches  musculaires,  large  lyinpatique 
bourré  d'amibes. 


toujours  décolIt?s  cl  surplombants  ;  la  muqueuse,  à  peu  de 
distance  du  foyer  éliminé,  présente  son  aspect  normal. 
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D'autre  part,  en  creusant  dans  la  profondeur,  Tulcère 
finit  par  envahir  et  détruire  la  sous-muqueuse  dans  toute 
son  épaisseur,  il  aborde  les  couches  musculaires  qu'il 
entame  de  môme,  puis  le  péritoine,  produisant  ainsi  les 
perforations  si  redoutées  au  cours  de  cette  forme  de  dysen- 
terie. Il  est  vrai  que  dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  péri- 
toine, lié  à  Tépiploon,  présente  des  réactions  de  défense, 
s'épaissit  et  devient  fibreux,  ainsi  qu'on  le  verra  plus 
loin. 

Dans  ces  lésions  ulcéreuses  donc,  les  réactions  inflam- 
matoires sont  réduites  à  leur  minimum,  ou  sont  totalement 
absentes;  la  nécrose  est  le  seul  phénomène  accompagnant  les 
migrations  amibiennes.  En  certains  cas  cependant,  des  épi- 
sodes aigus  se  grefl'ent  sur  cette  évolution  chronique,  et 
Ton  peut  voir  au  cours  de  cette  phase  si  torpide,  des 
amibes  provoquer  autour  d'elles  des  abcès  secondaires,  qui 
contribuent  à  accroître  la  destruction  des  tissus. 

Régions  intermédiaires  aux  ulcères.  —  Entre  les  ulcères, 
les  altérations  présentent  des  caractères  méritant  une  men- 
tion particulière. 

La  muqueuse  se  montre  habituellement  avec  un  aspect 
normal,  contrastant  avec  les  lésions  destructives  si  intenses 
qui  lui  sont  voisines.  11  est  parfois  interrompu  par  les  lésions 
initiales  très  limitées,  correspondant  à  l'irruption  de  nou- 
velles amibes  qui  reproduisent  le  cycle  antérieurement 
décrit. 

En  certains  points,  cependant,  cette  muqueuse  est  le 
siège  d'une  inflammation  catarrhale  chronique  accompagnée 
d'un  développement  glandulaire  exagéré,  figurant  assez  bien 
des  adénomes  diffus.  Au  milieu  de  ce  tissu  en  hyperacti- 
vité,  il  n'est  pas  rare  de  voir  se  produire  des  kystes  mu- 
queux  provenant  de  la  dilatation  et  de  l'obturation  des 
glandes;  ces  kystes  peuvent  rester  isolés,  mais  à  la  suite  de 
la  résorption  ou  de  la  destruction  de  leurs  cloisons,  ils 
s'ouvrent  les  uns  dans  les  autres  pour  former  une  sorte  de 
tissu  caverneux  envahi  par  du  mucus. 

Parfois  dans  les  formes  très  anciennes,  les  glandes  subis- 
sent un  certain  degré   d'atrophie,  alors  que   le  tissu   in- 
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terstitiel  épaissi  s'organise  et  forme  des  bourgeons  charnus 
très  vascularisés  qui  viennent  faire  saillie  à  la  surface  de 
la  muqueuse. 

En  quelques  cas,  on  constate  la  formation  de  véritables 
polypes,  qui,  d'après  Le  Dantec*,  sont  constitués  au  point  de 
vue  histologique  par  un  développement  exagéré  des  folli- 
cules clos. 

La  sous-muqueuse  se  fait  remarquer  par  des  altérations 
dont  la  chronicité  est  le  caractère  dominant.  Les  traces  de 
rinflammation  aiguë  de  la  première  heure  sont  encore 
constatables  sous  forme  d'une  infiltration  embryonnaire  peu 
marquée;  mais  le  tissu  conjonctif  est  épais,  transformé,  en 
nombre  de  régions,  en  tissu  fibreux  dont  les  trousseaux 
ondulés  sont  extrêmement  denses  ;  leur  développement  exa- 
géré et  leur  rétraction  possible  expliquent  aisément  les  ré- 
trécissements qui  se  produisent  à  cette  phase.  Les  parois 
vasculaires  sont  épaissies,  fibreuses  souvent,  surtout  au 
niveau  de  Tadventice. 

Dans  ce  tissu,  les  amibes  ne  sont  pas  rares,  même  loin 
des  ulcères;  elles  cheminent  le  plus  souvent  isolées,  entre 
les  faisceaux  fibreux,  jusque  dans  les  couches  les  plus  pro- 
fondes, atteignant  même  les  tuniques  musculaires.  Il  est 
remarquable  de  constater  que,  souvent,  elles  ne  provoquent 
alors  non  seulement  pas  de  réaction  inflammatoire,  mais 
même  pas  de  nécrose  appréciable. 

Les  lymphatiques  sont  habituellement  très  développés, 
très  souvent  moniliformes  ou  irréguliers  dans  leur  calibre. 
Quelques-uns  sont  gorgés  d'amibes  qu'ils  transportent 
vraisemblablement  au  loin. 

Enfin  à  cette  période,  les  follicules  clos  montrent  des 
altérations  spéciales  (fig.  7).  Gornil,  le  premier,  les  a 
constatées.  Kelsch  en  a  fait  une  description  rigoureuse- 
ment exacte,  à  laquelle  on  ne  saurait  actuellement  rien 
changer  : 

«  Il  est  des  follicules  simplement  hypertrophiés,  dont 
le  tissu  s'épanouit  à  travers  la  muqueuse,  entre  les  glandes 

1.  Le  Dantec,  Palholofjie  exotique ^  p.  676. 
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toujours  plus  larges  à  leur  niveau  que  dans  le  voisinage. 
Ailleurs,  au  milieu  de  leur  tissu  piolifiiré,  se  trouvent  trois, 
cinq  tubes  élai^is,  énormément  dilatés,  coupés   tantôt  en 


Fig.  7.  —  Follicule  clos  dans  la  dysenterie  amibienne  chronique,  duns  une 
région  intermédiaire  &  deux  ulcères.  Effondrement  du  follicule,  et  déve- 
loppement,  dans  son  tissu,  de  glandes  en  état  d'hyperactivilé. 
(Veriok.  Obj.  î.  Oc.  î). 


travers,  tantôt  suivant  leur  axe  vertical,  et,  dans  ce  dernier 
cas,  on  les  voit,  une  fois  engagés  dans  ]a  masse  folliculaire, 
diverger,  s'épanouir  vers  la  périphérie...  » 

«  D'autres  fois,  la  moitié  de  la  masse  folliculaire  a  dis- 
paru, et  se  trouve  remplacée  par  trois  ou  quatre  culs-dc-sac. 
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qui  s'aplatissent  contre  le  fond...  Au  fond  des  follicules,  les 
parois  de  séparation  des  culs-de-sac  persistent  quelquefois 
avec  un  peu  de  tissu  folliculaire  intermédiaire;  mais  dans, 
la  moitié  inférieure  du  follicule,  tout  est  détruit.  C'est  une 
cavité  remplie  de  mucus  où  viennent  s'ouvrir  les  culs-de-sac 
du  fond,  et  qui  communique  largement  avec  le  dehors  par 
une  sorte  de  trajet  évasé,  rempli  de  mucus,  traversant  toute 
Tépaisseur  de  la  muqueuse,  dont  les  éléments  propres  ont 
disparu  à  ce  niveau.  »  (Kelsch^) 

Quand  elles  ne  sont  pas  envahies  par  le  processus  ulcéreux 
les  tuniques  musculaires  présentent  peu  d'altérations  ;  tout 
au  plus  une  légère  infiltration  interstitielle  est-elle  consta- 
table.  Des  amibes  s'y  rencontrent  par  places,  mais  ici  encore,, 
elles  peuvent  ne  déterminer  autour  d'elles  aucune  réaction. 
Dans  rinlervalle  des  deux  couches,  longitudinale  et  circu- 
laire, rampent  des  boyaux  lymphatiques  irréguliers,  habi- 
tuellement très  développés,  communiquant  de  temps  à 
autre  avec  les  lymphatiques  sous-péritonéaux  ;  comme  chez  les 
précédents,  même  à  grande  distance  des  ulcères,  de  nom- 
breuses amibes  comblent  souvent  leur  lumière  (fig.  6).  L'ap- 
parence est  la  môme  dans  la  couche  sous-péritonéale  dont 
le  tissu  évolue  vers  la  sclérose. 

ho^ péritoine  est  souvent  transformé  en  une  lame  fibreuse. 

ALTÉRATIONS     SURAJOUTÉES 

Les  lésions  décrites  précédemment  appartiennent  en 
propre  à  la  dysenterie  amibienne  ;  mais  d'autres  peuvent 
prendre  naissance,  se  greffant  sur  le  processus  fondamental 
dû  au  développement  de  Vamœba  dysenteriœ.  Elles  sont 
d'ordre  secondaire. 

L'altération  la  plus  habituelle  est  sans  contredit  la  gan- 
grène humide  qui  se  développe  plus  fréquemment  dans  les 
zones  chaudes.  Cette  gangrène  surajoutée  aux  lésions  dysen- 
tériques se  développe  progressivement  par  plaques  irrégu- 
lières ou  envahissent  d'emblée  toute  l'étendue  du  gr-os 
intestin,  voire  même  la  portion  terminale  de  l'intestin 
grôle  ;  elles  dominent  alors    tout   le   processus  morbide  et 

1.  Kelsch.  Archives  de  Phy Biologie ^  1873. 
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semblent  devoir  faire  donner  à  la  dysenterie  Tétiquette  de 
«  dysenterie  gangreneuse  ».  Il  a  été  démontré  dans  le  mé- 
moire précédent*  que  cette  appellation  était  erronée. 

Au  point  de  vue  histologique,  elle  ne  diffère  en  aucune 
façon  de  la  gangrène  décrite  à  propos  de  la  dysenterie  bacil- 
laire. Comme  en  cette  dernière,  les  microbes  aérobies  et 
anaérobies,  qui  pullulent  dans  la  cavité  intestinale  et 
envahissent  les  parois  du  tube  digestif,  franchissent  sou- 
vent cet  organe  pour  engendrer  des  septicémies,  des  septico- 
pyémies  habituellement  mortelles. 

Une  autre  infection  évolue  assez  fréquemment  au  niveau 
de  rintestin  dysentérique  :  c'est  la  tuberculose.  En  pareil 
cas,  à  côté  des  lésions  ulcératives  dues  à  l'amibe,  on  voit 
éclore  des  ulcérations  présentant  tous  les  caractères  de  Tul- 
cération  tuberculeuse,  contenant  dans  les  coupes  les  tuber- 
cules typiques  avec  cellules  géantes  et  bacilles  de  Eoch.Ces 
lésions  tuberculeuses  se  retrouvent  encore  parfois  dans 
répaisseur  des  tuniques  où  elles  évoluent  pour  leur  propre 
compte. 

Enfin,  dans  les  régions  où  régnent  à  l'état  endémique 
plusieurs  infections  intestinales  parasitaires,  il  n'est  pas  rare 
de  les  voir  s'associer  à  la  dysenterie  ;  la  bilharziosc  rectale 
est  du  nombre. 

ALTÉRATIONS   DE  L'APPENDICE 

L'appendice  peut-être  intéressé  au  cours  de  la  dysenterie 
amibienne  parle  processus  dysentérique  lui-même.  WooUey 
etMusgrave^  l'ont  observé  dans  7  p.  100  des  cas.  Harris, 
Kartulis  \  Hoppe-Seyler  en  ont  décrit  les  lésions  :  elles  sont 
calquées  sur  ce  que  l'examen  du  gros  intestin  nous  a  fait 
connaître,  et  sont  dues  au  développement  amibien.  Kar- 
tulis les  a  observées  dans  9  cas  :  dans  7  d'entre  eux,  les 
lésions  appendiculaires  étaient  en  continuité  avec  celle  du 
cwcum  ;  dans  les  deux  autres,  l'appendice  seul  était  ulcéré. 

1.  Voir  ces  Archives.  Juin  1907. 

2.  WooLLEY  et  Mi'sdKAVK.  Loc.  cit. 

3.  Kahtulis.  Zeilsch.  f.  Ilf/f/.  itnd  Infect.  190i  M  48. 
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Il  signale  encore  que  cette  appendicite  se  complique  facile- 
ment de  gangrène  et  de  péritonite  par  perforation  ;  parfois 
cette  péritonite  se  localise;  il  se  forme  alors  des  abcès  péri- 
tonéaux  qui  s'enkystent,  restent  à  Tétat  latent  sans  provo- 
quer aucun  phénomène  bruyant.  On  ne  les  découvre  qu'à 
Tautopsie,  où  on  les  trouve  autour  du  cœcum,  ou  entre  le 
foie  et  le  rein  droit. 

ALTÉRATIONS   DES  TISSUS  EN  CONNEXION  AVEC 

LE  GROS  INTESTIN 

Les  altérations  des  tissus  en  connexion  avec  le  gros  in- 
testin ne  sont  guère  différentes  de  celles  qu'on  observe  au 
cours  de  la  dysenterie  bacillaire. 

Le  péritoine  est  souvent  le  siège  d'un  processus  inflam- 
matoire pur  et  simple,  dont  l'acuité  varie  avec  celle  des 
phénomènes  intestinaux.  Dans  les  cas  à  allure  chronique, 
son  tissu  est  dense  et  fibreux,  comme  pour  s'opposer  à 
l'éventualité  d'une  perforation. 

Le  péritoine  présente,  en  cas  de  perforation,  les  désor- 
dres habituels  de  la  péritonite  purulente. 

Le  grand  épiploon  est  habituellement  rétracté,  refoulé 
vers  la  région  épigastrique  où  il  adhère  souvent  aux  anses 
du  côlon  transverse  ou  du  côlon  ascendant.  Quand  il  s'agit 
d'épisodes  subaigus,  il  est  rouge,  tuméfié,  œdémateux  ;  le 
microscope  y  décèle  des  lésions  congestives  et  inflamma- 
toires banales,  comme  dans  la  dysenterie  bacillaire.  Dans 
les  formes  chroniques,  il  peut  présenter  des  particularités 
intéressantes  ;  en  plusieurs  cas,  au  niveau  d'un  rétrécisse- 
ment du  caBcum,  l'épiploon  se  confondait  intimement  avec 
le  péritoine  pour  former  un  tissu  fibreux  très  dense,  chargé 
en  réalité  de  s'opposer  aux  progrès  menaçants  d'une  ulcé- 
ration profonde.  Dans  l'un  d'eux,  notamment,  l'ulcère  avait 
détruit  la  sous-muqueuse  et  le  péritoine  ;  les  tuniques  intes- 
tinales étaient  donc  entièrement  perforées,  mais  la  perfora- 
tion était  aveuglée  par  le  développement  du  grand  épiploon 
(fig.  8).  Cet  aspect  et  le  rôle  particulier  qu'il  peut  être 
appelé  à  jouer  méritaient  d'être  signalés. 
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Le  mésentère  participe  aussi,  mais  d'une  façon  moins 
marquée,  à  ce  processus  inflammatoire  de  voisinage.  Son 
tissu  est  infiltré,  mais  seulement  dans  les  portions  les  plus 
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Fig.  8.  —  Rétrécissement  considérable  du  pros  iolestin. 
Epaississe  ment  du  pËritoine  et  du  grand  épipioon.  Une 
uIcËration  s'est  développée  profondément  :  elle  a  traversé 
lu  couche  niusrulaire,  et  a  même  entamé  la  couche 
fibreuse  formée  par  l'Ëpiploon  sclérosé. 

(Orandear  naturelle). 


proches  du  gros  intestin  ;  ses  ganglions  lymphatiques  sont 
hypertrophiés,  souvent  roses,  rarement  ramollis.  Au  micros- 
cope ils  offrent  le  même  aspect  que  dans  la  dysenterie  bacil- 
laire ;  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  réaction  dont  ils 
sont  le  siège  est  analogue,  bien  que  plus  légère,  à  celle  que 
montre  la  dysenterie  bacillaire. 
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Les  viscères  qui  restent  à  envisager  présentent  des  lésions 
qui  peuvent  être  accessoires,  et  ne  dépendent  qu'indirecte- 
ment de  la  dysenterie  amibienne.  Cependant,  le  foie,  le 
poumon,  le  cerveau  en  subissent  parfois  des  atteintes  qui  lui 
sont  intimement  liées. 

ALTÉRATIONS   DE   L'INTESTIN   GRÊLE 

Les  altérations  de  Tintestin  grêle,  si  fréquentes  dans  la 
dysenterie  bacillaire,  sont  plus  rares  dans  la  dysenterie  ami- 
bienne. Le  Dantec  prétend  même  que  leur  absence  est  la 
règle  :  cependant  Woolley  et  Musgrave*  les  signalent  dans 
plusieurs  observations  recueillies  aux  Philippines.  Elles 
consistent  dans  une  inflammation  catarrhale  légère  de  Tiléon, 
rarement  du  jéjunum;  les  plaques  de  Peyer  sont  hypertro- 
phiées, habituellement  sans  ulcération  :  on  note  de  la  pso- 
renterie.  Des  érosions,  des  verrucosités  se  produisent  comme 
au  niveau  du  gros  intestin;  de  même  il  se  forme  des  ulcères 
véritables,  d'étendue  variable.  Au  microscope,  ces  lésions 
sont  superposables  à  celles  du  gros  intestin;  les  amibes  y 
sont  parfois  présentes,  tapissant  le  fond  des  ulcères. 

ALTÉRATIONS    DE    L'ESTOMAC 

On  constate  parfois  sur  la  muqueuse  gastrique,  au  niveau 
des  replis,  un  pointillé  hémorrhagique,  ou  des  ecchymoses 
plus  ou  moins  étendues,  voire  même  des  suffusions  san- 
guines. On  peut  observer  aussi  de  légères  érosions,  sans 
ulcère  véritable. 

La  nature  de  ces  lésions  est  délicate  à  interpréter.  Les 
coupes  ne  m'ont  jamais  montré  la  présence  d'amibes  même 
dans  les  régions  les  plus  atteintes.  Dans  la  dysenterie  ami- 
bienne expérimentale  du  chat,  les  mêmes  altérations  se  ren- 
contrent; Tabsence  d'amibes  y  est  la  règle.  On  en  arrive 
ainsi  à  incriminer  pour  expliquer  leur  formation  les  pro- 
duits toxiques  mis  en  circulation  dans  le  sang  par  Tamibe 
pathogène. 

li  Woolley  et  Mlsohave.  Loc.  cit. 
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Une  conclusion  ferme  risquerait  fort  d'être  prématurée, 
car  beaucoup  de  dysentériques  amibiens  sont  d'anciens 
coloniaux  ayant  abusé  de  Talcool;  là  réside  peut-être  la 
cause  véritable  de  ces  lésions. 

ALTÉRATIONS   DU   FOIE 

Le  foie  est,  en  dehors  de  l'intestin,  l'organe  le  plus  fré- 
quemment atteint  dans  la  dysenterie  amibienne. 

Il  peut  ne  présenter  que  de  la  congestion  simple.  En  ce 
cas,  il  est  hypertrophié,  sa  coloration  est  foncée,  brune  ou 
violacée.  A  la  coupe,  le  parenchyme  est  rouge  brunâtre, 
laissant  écouler  de  la  pulpe  et  des  vaisseaux  un  sang  vis- 
queux, abondant;  les  canalicules  biliaires  laissent  souvent 
suinter  de  la  bile  jaune  verdàtre.  La  vésicule  biliaire  con- 
tient une  bile  épaisse,  verdàtre. 

La  cirrhose  de  lorgane,  soit  hypertrophique,  soit  atro- 
phique,  peut  être  constatée,  mais  celte  lésion  n'est  pas  sous 
la  dépendance  de  la  dysenterie;  beaucoup  de  ces  malades 
sont  des  paludéens,  ou  des  alcooliques;  la  malaria  d'une 
part,  l'alcool  de  l'autre,  parfois  les  deux  ensemble  doivent 
être  rendus  responsables  de  celte  catégorie  de  désordres. 

Vabcês  du  foie  amibien  est  sans  contredit  la  lésion  do- 
minante. Son  histoire  est  connue,  de  même  son  anatomie 
pathologique  ;  nous  serons  donc  bref  à  son  sujet  : 

Le  foie  est  volumineux,  rouge  brun,  parsemé  parfois  de 
plaques  jaunâtres  de  dégénérescence  graisseuse.  Si  l'abcès 
affleure  à  la  surface,  et  forme  à  son  niveau  une  saillie  de 
teinte  anémique,  jaunâtre,  la  fluctuation  y  est  facilement 
décelable.  La  périhépatite  dans  les  régions  voisines  est  la 
règle. 

Les  abcès  sont  simples  ou  multiples  :  simples,  ils  siègent 
habituellement  dans  le  lobe  droit,  et  atteignent  facilement 
le  volume  d'une  tête  d'enfant.  Ceux  du  lobe  gauche  sont 
plus  rares  et  plus  petits.  Quand  ils  sont  multiples,  ils 
donnent  l'aspect  de  noyaux  cancéreux;  ils  ne  dépassent  pas 
alors  le  volume  d'une  orange. 

D'après  les  observations  de  Cambay,  d'Annesley,  etc.,  et 
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surtout  de  Kelsch  et  Kiener  qui  en  ont  fait  une  étude  très 
complète,  de  Kruse  et  Pasquale,  etc.,  ils  se  présentent  sous 
plusieurs  aspects. 

Dans  une  phase  initiale,  sur  un  point  très  limité  du 
parenchyme,  on  note  Texistence  d'un  foyer  de  ramollisse- 
ment jaunâtre,  sans  formation  de  pus.  Au  microscope,  ce 
foyer  est  entouré  par  une  zone  hyperémique  où  les  trabé- 
cules  hépatiques  déformées  sont  constituées  par  des  cellules 
infiltrées  de  pigment.  Au  centre  les  travées  ne  sont  plus 
qu'à  Tétatde  vestiges;  elles  sont  dissociées;  leurs  éléments 
sont  irréguliers,  prennent  mal  la  coloration,  le  noyau  et  le 
protoplasma  s'effritent;  dans  l'intervalle  existe  un  tissu 
granuleux  amorphe  parsemé  de  débris  nucléaires;  au 
milieu  apparaissent  des  amibes  dysentériques  typiques, 
facilement  décelables  par  les  méthodes  de  Mallory  et  Wright 
ou  de  Van  Gieson.  Les  leucocytes  sont  rares.  Dans  ces 
figures  le  pus  n'est  donc  pas  concrète,  il  s'agit  purement  et 
simplement  d'une  foyer  de  nécrose,  d'un  abcès  nécrotique, 
selon  l'expression  de  J.  Frayer;  aucune  bactérie  n'y  est 
perceptible. 

A  un  stade  plus  avancé,  les  leucocytes  apparaissent 
ou  s'accumulent  au  niveau  de  la  zone  périphérique,  et  font 
irruption  dans  la  partie  centrale  nécrosée.  Une  membrane 
pyogéniquc  se  forme,  qui  limite  alors  un  véritable  abcès  ou 
le  pus  s'est  alors  concrète.  Il  s'agit  en  ce  cas  de  V abcès 
phlegmoneux ,  tel  que  Kelsch  et  Kiener  l'ont  décrit.  Cette 
membrane  pyogénique  est  composée  de  deux  couches  : 

L'une  externe,  hyperémiée,  tantôt  ramollie,  tantôt 
indurée,  laisse  voir  au  milieu  de  son  tissu  de  petits  abcès 
secondaires,  microscopiques,  finissant  par  s'ouvrir  dans  la 
grande  cavité,  pour  l'agrandir.  Du  côté  de  cette  cavité,  elle 
pousse  des  prolongements  multiples,  de  véritables  villosités. 

La  couche  interne  est  molle,  presque  transparente,  ma- 
melonnée, soutenant  comme  des  el'filochures,  et  tapissée  d'un 
produit  blanc  grisâtre,  adhérent,  constitué  par  des  amas  de 
leucocytes  nécrosés. 

Dans  cette  forme,  on  rencontre  encore  des  amibes.  Elles 
sont  perceptibles  dans  le  magma  puriforme  du  centre,  mais 
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elles  y  sont  rares;  on  les  rencontre,  en  beaucoup  plus  grand 
nombre,  dans  la  paroi  même  de  Tabcès,  au  niveau  de  sa  cou- 
che interne.  De  là,  elles  peuvent  cheminer  dans  le  paren- 
chyme hépatique  pour  y  coloniser  à  quelque  distance  et  y 
produire  de  nouvelles  lésions  identiques.  A  côté  des  amibes, 
dans  les  abcès  récents,  on  constate  Texistence  de  bactéries, 
cocci,  bâtonnets,  etc.  D'ailleurs,  dans  ces  cas  du  début, 
l'ensemencement  du  pus  donne  habituellement  à  la  culture 
des  germes  variés  (staphylocoques,  streptocoques,  coli- 
bacille, pyocyanique,  etc.,  et  même  des  germes  anaérobies'). 
Plus  tard  ils  disparaissent  et  les  ensemencements  restent 
stériles  aloi^s  que  Tamibe  persiste  '. 

Rappelons  ici  que  ces  abcès  hépatiques  peuvent  se  faire 
jour  à  travers  la  capsule  de  Glisson  pour  inonder  le  péri- 
toine, ou  perforer  le  diaphragme  et  s'ouvrir  dans  les  bron- 
ches en  produisant  des  vomiques^  ou  encore  dans  le  péri- 
carde. Ce  sont  les  voies  d'élimination  habituelles. 

Les  abcès  fibreux  constituent  le  dernier  type  à  envisager. 
On  les  décrit  comme  des  nodules  fibreux,  fermes  au 
toucher,  du  volume  d'une  noisette,  atteignant  parfois  celui 
d'une  grosse  noix.  «  Ils  peuvent  être  solitaires,  plus  ordi- 
nairement on  en  compte  de  trois  à  douze,  disséminés  dans 
la  glande  ;  quelquefois  à  côté  d'un  abcès  de  volume  moyen 
ou  de  plusieurs  petits,  le  foie  renferme  des  myriades  de 
petits  nodules  fibreux.  »  (Kelsch  et  Kiener,  p.  200.) 

Ces  abcès  ont  une  paroi  fibreuse,  présentant  ou  non, 
suivant  l'ancienneté  du  processus,  une  membrane  pyogé- 
nique.    Dans  les  cas  les  plus  récents,   la  paroi  se  compose 

1,  Legraiyd  et  AxiSA»  Deutsche  Med.  Woch,  1  Dec.  1905. 

2.  Le  pouvoir  pathogène  de  l'amibe  dysentérique  dans  l'hépatite  suppurée 
tropicale  est  indéniable.  Mais  on  discute  encore  pour  savoir  si  les  germes 
associés  qui  ont  pénétré  dans  le  parenchyme  à  la  faveur  de  l'émigration  ami- 
bienne ne  jouent  pas   un  rôle    dans  la  formation   de  ces  abcès.  Kartulis, 
Legrand.  et  Axisa  affirment  que  l'amibe,  à  elle  seule,  ne  saurait  produire  de 
suppuration  ;  elle  ne  produit  que  de  la  nécrose  ;  les  microbes  associés,  quel- 
qu  Ils  soient,  engendreraient  la  suppuration.  Kartulis  appuie  cette  opinion  sur 
ce  fait  que  dans  les  abcès  nécrotiques  du  début,  les  amibes  pullulent,  mois 
les  nactenes  sont  absentes,  et  les  cultures  restent  stériles.  Plus  tard,  au  con- 
traire aans  les  vrais  abcès,  les  microbes  pyogènes  ne  feraient  jamais  défaut. 

dernier^  onil'ni^'paTplH'r'''*   ''^'''''  ^'^'"''^'  ^"    ^"''^""'  "'""'  ^"'  """ 
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d'une  couche  externe  en  rapport  avec  le  parenchyme 
hépatique  :  elle  est  constituée  par  des  fibres  grêles,  et  de 
longues  cellules  fusiformes  ;  une  couche  interne  est  accolée 
à  la  précédente,  véritable  membrane  pyogénique,  tapissée 
des  éléments  purulents  de  la  cavité  abcédée. 

En  d'autres  cas,  se  rapportant  à  des  formes  très  lentes, 
la  paroi  de  l'abcès  est  dépourvue  de  membrane  pyogé- 
nique :  elle  est  constituée  par  un  tissu  dense,  fibreux,  très 
peu  vasculaire,  parfois  incrusté  de  sels  calcaires. 

Les  amibes  sont  habituellement  absentes  dans  ces  abcès 
fibreux. 

Tels  sont  les  caractères  habituels  des  abcès  hépatiques; 
nous  passerons  sous  silence  le  cas  où  ils  se  compliquent 
de  processus  putrides  et  gangreneux  :  ils  sont  l'exception. 
Comme  pour  les  altérations  intestinales,  ce  sont  des 
épisodes  surajoutés  qui  ne  paraissent  nullement  liés  à  la 
dysenterie  amibienne. 

ALTÉRATIONS   DES  AUTRES   VISCÈRES 

V appareil  pulmonaire  n'est  pas  toujours  indemne  lors 
des  autopsies  de  dysentériques  amibiens. 

En  certains  cas,  on  constate  de  l'hépalisation  survenue 
au  cours  de  Taffection  intestinale.  Souvent  on  observe  des 
tubercules  en  évolution,  surtout  chez  les  sujets  dont  la 
dysenterie  est  très  ancienne  et  a  pris  une  allure  cachecli- 
sante. 

On  sait  que  les  abcès  du  foie  peuvent  s'ouvrir  dans  les 
bronches  et  sont  alors  expulsés  par  vomique.  On  trouve  alors 
un  trajet  fistuleux  qui  conduit  jusque  dans  le  foie  abcédé. 
On  peut  même  y  rencontrer  des  poches  purulentes  où 
l'amibe  vit  de  concert  avec  toute  espèce  de  parasites. 

Enfin,  il  arrive  rarement  qu'au  niveau  du  poumon  un 
abcès  amibien  se  soit  développé  indépendamment  d'un  abcès 
du  foie.  En  pareil  cas,  Nattan-Larrier*  a  pu  constater  des 
amibes  dysentériques  dans  le  pus  de  l'abcès. 

Notons  encore  que  la  plèvre  est  souvent  intéressée  au 

1.  Nattan-Lakriek.  Société  de  médecine  iropicalSf  30  novembre  1906. 
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cours  de  Tabcès  hépatique;  une  pleuritc  de  voisinage  se 
développe,  donnant  les  signes  cliniques  habituels  ;  la  séreuse 
peut  encore  être  envahie  par  un  abcès  hépatique  ayant  tra- 
versé le  diaphragme. 

Kartulis  a  noté  dans  99  cas  l'existence  d*abcès  du  mé- 
diastin  :  ils  étaient  associés  à  d'autres  processus  septiques 
les  cavités  thoraciques  et  abdominales. 

A  part  des  lésions  de  myocardite,  parfois  relatées,  le  cœur 
ne  présente  rien  à  signaler  ;  le  péricarde  est  souvent  le 
siège  d'abcès  provenant  de  Touverture,  dans  sa  cavité,  de 
suppurations  hépatiques  du  lobe  gauche. 

Les  altérations  vasculaires  se  résument  dans  les  throm- 
boses veineuses  qui  se  produisent  parfois  au  niveau  des 
membres  inférieurs. 

Le  sang  a  été  peu  étudié  dans  la  dysenterie  amibienne. 
Dans  les  cas  prolongés,  chroniques,  il  existe  un  certain 
degré  d'anémie,  qui  peut  prendre  d'énormes  proportions. 
L'équilibre  leucocytaire  ne  paraît  pas  modifié,  sauf  en  ce 
qui  concerne  les  éosinophiles,  qui  se  montrent  parfois  en 
nombre  considérable. 

M.  Billet  *  a  noté  : 

Dans  23  cas c  à  12  0/0  d*éosinophiles 

—  6  — 12  à  20  0/0  — 

—  2  — 20  à  25  0/0  — 

—  1  — 47  0/0  — 

Cette  éosinophilie  présente  son  maximum  à  la  période 
d'état,  puis  revient  h  la  normale  lors  de  la  convalescence. 
Elle  reparait  au  moment  des  rechutes. 

Les  reins  ne  semblent  pas  présenter  des  lésions  inhérentes 
à  la  dysenterie  amibienne.  On  note  parfois  de  la  néphrite 
scléreuse,  mais  plus  en  rapport  avec  l'artério-sclérose  et 
l'intoxication  alcoolique  qu'avec  le  poison  supposé  de  l'amibe. 

La  rate  est  parfois  le  siège  d'abcès  ;  jusqu'ici  on  n'a  pu 
déceler  leur  nature  amibienne;  ils  proviennent  de  seplico- 
pyohémies  développées  à  la  faveur  des  complications  gan- 
greneuses du  gros  intestin. 

i.  BiLLKT.  Socii'U'  de  Biologie,  190.;. 
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Les  altérations  qui  portent  sur  le  système  nerveux  sont 
assez  mal  connues.  De  nombreux  faits  de  paralysies  sont  si- 
gnalés par  les  auteurs,  mais  à  Tépoque  où  ils  faisaient  leur 
description,  la  distinction  était  inconnue  entre  les  diverses 
dysenteries,  et  le  départ  est  actuellement  peu  aisé  à  effec- 
tuer. On  peut  toutefois  se  rendre  compte  que  certaines 
observations  se  rapportent  à  des  lésions  dysentériques  ami- 
biennes. Telles  celles  de  Delioux  de  Savignac,  de  Baraillier, 
où  Ton  retrouve,  comme  dans  la  dysenterie  bacillaire,  des 
ramollissements  de  Tencéphale,  ou  de  la  moelle,  ou  encore 
des  altérations  des  nerfs  périphériques.  Mais  ces  faits  doi- 
vent imposer  encore  des  réserves,  étant  donné  la  difficulté 
des  diagnostics  étiologiquos  rétrospectifs.  S'ils  sont  exacts, 
on  devra  admettre  que  Tamibe  est  capable  de  sécréter  un 
poison  qui,  une  fois  dans  la  circulation,  peut  porter  ses 
atteintes  sur  le  système  nerveux,  central  et  périphérique. 

Une  notion  nouvelle  est  toutefois  hors  de  conteste  :  on 
a  décrit  récemment  des  abcès  du  cerveau,  de  nature  réelle- 
ment amibienne  (Kartulis*-Legrand*).  Ces  abcès  peuvent 
apparaître  dans  toutes  les  régions  de  l'encéphale.  Le  pus 
qu'ils  contiennent  est  jaune,  brunâtre  ou  rougeâtre.  Ils  sont 
limités  par  une  membrane  pyogénique  et  sont  superposables 
dans  leur  morphologie  générale  aux  abcès  hépatiques.  Ces 
abcès  du  cerveau  sont  réellement  provoqués  par  le  pouvoir 
pathogène  de  Tamibe  dysentérique.  Sur  les  coupes,  on 
constate  la  présence  de  ce  parasite  en  grande  abondance  au 
milieu  des  globules  de  pus  dont  il  est  aisé  de  le  différencier 
par  son  volume  et  ses  réactions  colorantes  (fig.  9).  On  le 
retrouve  encore  dans  la  paroi  de  l'abcès  où  il  se  montre 
sous  forme  de  nids  enchâssés  dans  des  logettes  ;  de  là ,  il 
envahit  le  parenchyme  cérébral  pour  coloniser  plus  loin,  et 
accroître  les  désordres.  Des  bactéries  diverses,  aérobies  et 
anaérobies  (Legrand),  sont  décelables  dans  les  abcès  récents. 

L'apparence  est  donc  rigoureusement  identique  à  celle 
qu'on  observe  au  niveau  du  gros  intestin  dans  les  abcès 
amibiens  précédant  l'ulcération,  et  dans  les  abcès  hépatiques. 

1.  Kartulis.  Cenlralbl.  f.  liakt.  Bd.  37,  1904. 

2.  Leghand.  Deutche  Méd.  IVoc/t.,  1905. 
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Ces  faits  montrent  donc  que  l'amibe  dysentérique  ne  se 
cantonne  pas  toujours  au  niveau  du  gros  intestin.  Elle  peut 
localiser  à  distance  ses  effets  pathogènes  sur  le  foie,  le  pou- 
mon, le  cerveau  même,  en  y  produisant  des  troubles  ana- 
logues h  ceux  de  l'intestin.  Son  irruption  dans  un  organe 
se  traduit  par  une 
nécrose  rapide  de 
tous  les  éléments 
qui  sont  en  contact 
avec  elle  ;  puis  (peut- 
être  sous  l'influence 
des  germes  véhiculés 
par  le  parasite)  un 
abcès  se  forme  ten- 
dant à  s'ouvrir  à 
l'extérieur;  dans  l'in- 
te.stin  cette  ouver- 
ture amène  des  ulcè- 
res qui  gardent  la 
configuration  géné- 
rale de  l'abcès  {bou- 
ton de  chemise)  ;  mais  Fig,  9.  —  Abcès  microscopique  du  cerveau 
auel  aue  soit  l'organe  enchâssé  dans  le  parenchyme  cérébral. 
quel  que  soi:  l  Ol^ane  ^^^^^^^  abondantes,  quon  diBérencie  nette- 
ment lies  leucocytes  qui  les  c4toienl. 

(D'à pria  uno  préparaiio 
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envahi,  cet  abcès  pré- 
sente partout  les 
mêmes  caractères, 
macroscopiques  et 

histologiques  ;  le  processus  amibien  reste  donc  identique  à 
lui-même  dans  tous  les  points  où  il  concentre  ses  effets. 

En  terminant  ces  pages,  il  n'est  pas  inutile  de  faire  res- 
sortir les  différences  anatomo-pathologiques  qui  séparent  les 
dysenteries,  bacillaire  et  amibienne,  les  deux  plus  fréquentes 
que  l'on  rencontre  sur  le  globe.  Le  tableau  suivant  les 
mettra  en  évidence  : 
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Dysenterie  bacillaire. 

!<>  Au  début,  catarrhe  étendu, 
uniforme,  avec  congestion  de  la 
muqueuse.  Rares  bacilles  percep- 
tibles. Pas  d*amibes. 

2*  Nécrose  progressive  de  la 
muqueuse,  en  nappe,  uniforme^  très 
étendue.  Les  bacilles  y  sont  nom- 
breux. La  sous-muqueuse  épaissie, 
oedématiée,  présente  un  aspect 
phlegmoneux. 

30  Ulcérations  larges,  superfi- 
cielles, n'intéressant  tout  d'abord 
que  la  muqueuse.  Bords  aplatis 
non  décollés,  constitués  par  la 
muqueuse  nécrosée,  friable  sur 
une  grande  étendue.  Fond  plat, 
envahi  par  une  infiltration  pyoïde. 
Les  bacilles  sont  perceptibles  au 
niveau  des  surfaces  nécrosées. 

4*  Cette  ulcération  n'envahit  les 
couches  profondes  (sous-muqueuse 
etmusculaire)quedanslesatteintes 
aiguës,  un  peu  prolongées.  Même 
en  ce  cas,  les  pertes  de  substance 
sont  séparées  par  une  muqueuse 
nécrosée  en  voie  d'élimination. 
Les  bords  ne  sont  pas  décollés. 

5^*  Les  réactions  inflammatoires 
prennent  habituellement  un  carac- 
tère d'acuité  très  accusé. 


Dysenterie  amibienne. 

i^  Catarrhe  localisé  de  la  mu- 
queuse dû  à  la  présence  d'amibes. 
Pas  de  bacilles  dysentériques. 

2°  Nécrose  très  limitée,  progres- 
sant en  profondeur  formant  des  es- 
pèces de  puits;  dans  la  sous-mu- 
queuse, des  abcès  amibiens  se  for- 
ment, profonds,  et  s'étalant  sous  la 
muqueuse. 

3o  Ulcérations  pro/()nde«,  en  bou- 
ton de  chemise  ;  bords  surplom- 
bant et  décollés,  constitués  par  la 
muqueuse  presque  normale.  Le 
fond  atteint  la  sous-muqueuse  :  il 
est  tapissé  d'amibes  qui  pénètrent 
dans  la  paroi  qu'elles  continuent  à 
ronger. 

4*  L'ulcération  s'agrandit,  creuse 
des  tunnels  sous  la  muqueuse  qui 
s'élimine  sous  forme  de  larges 
lambeaux.  Elle  atteint  communé- 
ment les  couches  musculaires. 
Même  en  ce  cas,  l'ulcération  est 
séparée  de  la  voisine  par  une  mu- 
queuse presque  normale.  Les  bords 
sont  toujours  décollés. 

o^  Les  réactions  inflammatoires 
sont  habituellement  moins  mar- 
quées, elles  prennent  le  type  su- 
baigu ou  chronique. 


La  clinique,  l'épidémiologie,  Tétiologie  parasitaire  ont 
permis  de  séparer  Tune  de  Tautre  la  dysenterie  bacillaire 
et  la  dysenterie  amibienne.  L^histologie  achève  donc  de  les 
individualiser. 
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EXPLICATION   DES   PLANCHES   Xlll   A   XV 


Planche  XIII.  (Verick.  Obj.  0,  oc.  2). 

Ulcère  dysentérique  à  son  début.  Ulcère  en  bouton  de  chemise,  cratéri- 
forme.  Muqueuse  nécrosée  sur  les  bords  de  l'ulcère,  presque  saine  à  une 
petite  distance  M;  les  bords  sont  décollés  et  surplombent.  L'ulcère  est  pro- 
fond d'emblée  ;  le  fond  est  tapissé  de  globules  pyoïdes  g.  p.  et  d'amibes 
dysentériques  a.  Sous-muqueuse  épaisse,  œdématiée,  congestionnée  sur- 
tout dans  la  zone  de  DôUinger. 

Planche  XIV.  (Verick.  Obj.  6,  oc.  2). 

Fond  d'un  ulcère.  Amibes  dysentériques  a  dans  un  réseau  conjonctif  très  dé- 
licat. Dans  la  sous-muqueuse,  un  nid  d'amibes,  formant  colonie.  Les 
amibes,  mises  en  évidence  dans  cette  figure,  ne  sauraient  être  confon- 
dues avec  les  leucocytes  dégénérés  g.  p.  constituant  l'amas  purulent  qui 
occupe  la  cavité  de  l'ulcère. 

Planche  XV.  (Vérick.  Obj.  0,  oc.  2). 

Large  infiltration  purulente  dans  la  dysenterie  amibienne.  Abcès  multiples  A, 
amibiens  développés  dans  la  sous-muqueuse,  s'ouvrant  dans  la  cavité 
intestinale  par  des  pertuis  étroits  développés  à  travers  la  muqueuse,  et 
formant  des  ulcères  à  bords  largement  décollés.  Sur  un  côté,  on  voit  une 
vemicosité  dont  l'intérieur  est  envahi  presque  totalement  par  un  vaste 
abcès  amibien  avec  des  logettes  secondaires  ;  le  pourtour  de  cette  suréle- 
vure  est  creusé  par  des  pertuis  où  les  amibes  ont  pénétré  en  produisant 
du  tissu  de  nécrose;  partout  ailleurs,  la  mu(|ueuse  y  est  saine.  Des 
amibes  a  sont  disséminées  dans  la  cavité  et  la  paroi  des  abcès. 


VI 


NOTE  SUR  L'ÉTAT  VERMOULU  DU  CERVEAU 

PAR 

M.  6IDSEPPB  FIGAI 

(travail  ou  laboratoire  de  m.  dibulafot  a  l*hôtkl-dibc) 

(Planche  XVI 1 


L'état  vermoulu  du  cerveau  est  le  nom  que  M.  Pierre 
Marie  a  donné  à  une  ((  destruction  limitée  de  la  substance 
grise  corticale,  avec  production  d'alvéoles.  » 

Une  note  sur  ce  sujet  a  été  présentée  à  la  Société  de  neu- 
rologie par  M.  Dougherty;  et  récemment  par  M.  Leri,  dans 
son  rapport  au  Congrès  de  médecins  aliénistes  et  neurolo- 
gistes  de  Lille. 

C'est  sous  l'inspiration  de  M.  Pierre  Marie  que  je  reprends 
cette  étude,  et  tout  d'abord,  je  dois  lui  témoigner  ma  très 
vive  reconnaissance  pour  les  conseils,  qu'il  m'a  donnés  pour 
ce  travail.  Dans  son  service  à  Bicêtre,  j'ai  pris  quatre  cer- 
veaux, qui  présentaient  cet  «  état  vermoulu  »  et  ont  été 
l'objet  de  mes  recherches.  J'ai  effectué  mes  travaux  dans  le 
laboratoire  de  M.  le  professeur  Dieulafoy,  à  l'Hôtel-Dieu,  et 
je  lui  exprime  ma  gratitude  pour  l'hospitalité  qu'il  a  bien 
voulu  m'accorder. 

L'état  vermoulu  du  cerveau  est  une  lésion  sénile;  et  l'on 
observe  avec  l'atrophie  sénile  des  circonvolutions.  Dans  les 
cerveaux  que  j'ai  examinés,  les  lésions  étaient  de  préfé- 
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rence  localisées  dans  le  lobe  temporal,  où,  au  nombre  de 
trois  à  quatre,  elles  atteignent  leur  maximum  de  grandeur, 
c'est-à-dire  un  centimètre  et  un  centimètre  et  demi  de  dia- 
imètre.  Dans  le  lobe  frontal,  on  en  rencontrait  aussi,  mais  elles 
étaient  de  dimensions  plus  petites.  Dans  un  seul  cas,  (obser- 
vation II),  nous  les  avons  trouvées  dans  le  lobe  occipital. 
Aucun  des  quatre  cerveaux  ne  présentait  de  trace  d'état  ver- 
moulu dans  le  cervelet;  néanmoins  M.  Leri  dit  qu'on  peut 
quelquefois  l'y  retrouver.  Il  faut  remarquer  que  dans  les 
circonvolutions  frontales  du  cerveau  de  l'observation  n®  IV. 
particulièrement  dans  la  deuxième  et  troisième,  on  y  aper- 
cevait un  aspect  grenu  de  l'écorce,  très  nette  et  très  caracté- 
ristique, comparable  à  la  surface  d'un  foie  cirrhotique. 

Le  siège  d'élection  de  l'état  vermoulu  est  l'extrémité  des 
circonvolutions  et  la  partie  superficielle  des  sillons. 

La  lésion  passe  d'une  circonvolution  à  la  voisine,  sans 
pénétrer  dans  le  sillon  intermédiaire,  mais  elle  prend  le  che- 
min détourné  du  pli  de  passage  le  plus  proche,  elle  prend 
ainsi  souvent  une  forme  en  V;  d'autres  fois  l'extrémité  de 
deux  circonvolutions  voisines  est  altérée  isolement  (Léri). 
Néanmoins,  j'ai  vu  sur  le  fond  des  sillons  un  certain  degré 
d'état  vermoulu,  toujours  très  peu  accentué;  ce  fait  a  déjà 
été  remarqué  par  M"'  Déjerine. 

Si  on  regarde  à  l'œil  une  écorce  avec  état  vermoulu,  on 
voit  des  lésions  de  continuité  qui  sont  tout  à  fait  compara- 
bles à  une  vraie  ulcération  de  la  substance  grise,  avec  bords 
irréguliers,  circinés,  festonnés,  de  couleur  jaune  brumUre. 
Le  fond  de  cette  ulcération  atteint  à  peu  près  la  limite  des 
deux  substances  grise  et  blanche  ;  ses  parois  ne  sont  pas  tail- 
lées à  pic;  mais  elles  descendent  obliquement  vers  le  fond, 
de  telle  sorte  que  sur  une  coupe  perpendiculaire  à  la  circon- 
volution, l'ulcération  revêt  l'apparence  d'un  cône,  dont  la 
base  répond  à  la  surface  de  l'écorce.  Lorsqu'on  observe  une 
lésion  de  formation  récente,  la  pie-mère  est  légèrement  dé- 
primée, rarement  épaissie;  mais  lorsque  la  lésion  s'est 
agrandie,  la  méninge  s'amincit,  se  perfore,  et,  le  plus  sou- 
vent, disparait  au  centre.  Elle  persiste  sur  les  bords  qu'elle 
prolonge  et  se  replie  sur  les  marges  de  l'ulcération. 
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A  Texamen  microscopique  avec  coloration  à  rhématoxy- 
line-éosine,  on  voit  une  lésion  de  continuité  de  Técorce  en 
forme  de  cône,  dont  le  sommet  atteint  les  fibres  myélini- 
ques,  qui  s^épanouissent  à  Textrémité  d'une  circonvolution. 
Les  bords  sont  minces,  formés  par  des  languettes  déta- 
chées de  la  couche  corticale  la  plus  superficielle,  comme  si 
celle-ci  avait  éclaté  (Léri).  Dans  les  parois  et  même  dans  le 
fond  de  Tulcération,  on  voit  aussi  ces  languettes  qui  repré- 
sentent la  paroi  des  cavités  kystiques  éclatées.  Les  bords  et 
le  fond  sont  limités  par  une  couche  névroglique  plus  épaisse 
sur  les  bords,  à  mailles  dans  le  fond,  avec  cellules.  Dans 
le  voisinage,  on  voit  des  petites  cavités  closes,  presque  tou- 
jours dans  la  partie  la  plus  superficielle  de  la  couche  grise, 
à  contours  irréguliers  et  quelquefois  dans  ces  cavités  on  voit 
la  trace  d'un  mince  reticulum  fibrillaire. 

Si  ce  que  je  viens  de  dire  est  presque  toujours  la  règle, 
lorsgiCil  s'agit  d'une  ulcération  confirmée^  il  faut  mettre  ici 
en  valeur  quelques  remarques,  qui  nous  semblent  avoir  une 
certaine  importance  pour  la  pathogénie  de  ce  processus.  Les 
lésions  initiales  de  Tétat  vermoulu  de  Técorce  peuvent  se 
présenter  sous  deux  variétés  de  forme  :  Tune,  avec  lésions 
plus  accentuées  dans  la  surface  de  l'écorce,  Fautre  dans  la 
profondeur.  Ces  deux  variétés  sont  en  rapport  direct  avec 
Torigine  de  ce  processus,  qui  peut  ou  bien  commencer  di- 
rectement en  surface,  puis  s'approfondir  dans  la  couche 
grise;  ou  bien  commencer  dans  les  couches  sous-corticales 
avec  formations  des  multiples  cavités  kystiques.  Dans  ce 
deuxième  cas,  on  constate  toujours  dans  les  bords  de  l'ulcé- 
ration consécutive  les  mêmes  languettes,  qui  représentent 
la  couche  corticale  superficielle  éclatée. 

En  effet,  dans  le  voisinage  d'une  ulcération  corticale 
typique,  on  observe  en  différents  endroits  une  disparition 
du  reticulum  d'Exner;  on  voit  un  enfoncement  de  la  surface 
de  l'écorce  en  forme  de  V,  limité  par  une  couche  névro- 
glique. On  a  l'impression  qu'il  s'agit  d'un  premier  degré 
d'une  véritable  petite  ulcération. 

Ici,  la  pie-mère  se  présente  avec  un  léger  degré  d'épais- 
sissement  et  d'infiltration  cellulaire,  et  c'est  ici  que  nous 
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avons  retrouvé  des  lésions  de  dégénérescence  calcaire  des 
vaisseaux  (fig.  1).  Ainsi  nous  nous  demandons  si  on  doit 
rapprocher  la  destruction  corticale  sénile  d'AIzheimer  de 
ces  premières  phases  d'état  vermoulu. 

A  côté  de  ces  lésions,  on  observe  dans  une  circonvolution 
atteinte  d'état  vermoulu,  presque  toujours  au-dessous  de  la 
couche  du  réseau  d'Exner  sclérosé,  coloré  avec  les  différents 
colorants  plus  intensément,  une  ou  plusieurs  cavités  kys- 
tiques, à  bords  sclérosés,  festonnés.  Dans  presque  toutes,  il 
y  a  un  vaisseau,  entouré  de  mêmes  fibrilles  en  réseau,  de 
noyaux  névrogliques  ou  lymphocytiques,  de  granulations. 
Quelques-unes  de  ces  granulations  de  la  grandeur  du  noyau 
d'un  mononucléaire,  violacées  avec  Thématoxyline,  homo- 
gènes, sont  constituées  par  la  substance  amyloïde,  car  avec 
la  gomme  iodée,  elles  se  colorent  en  brun.  Ces  granulations 
de  substance  amyloïde  sont  fréquentes  dans  le  cerveau  des 
vieillards  ;  mais  il  est  remarquable  de  les  avoir  constatées  en 
quantité  considérable  dans  ces  cavités  et  dans  les  parois  des 
ulcérations.  Lorsque  la  couche  qui  délimite  en  surface  ces 
kystes  éclate,  l'ulcération  se  produit;  à  leur  tour,  les  kystes 
du  voisinage  éclatent  dans  le  premier  et  alors  l'état  ver- 
moulu proprement  dit  se  trouve  être  réalisé.  Avec  des 
coupes  sériées,  nous  avons  pu  suivre  toutes  les  étapes  de  ce 
processus.  Cependant,  il  est  un  point  important,  sur  lequel 
j'insiste,  c'est  qu'autour  de  ces  cavités,  j'ai  constaté  des 
lésions  de  sclérose  miliaire  typiques  (fig.  1);  mais  nous 
aurons  à  étudier  en  détail  cette  lésion. 

Le  vaisseau  qu'on  retrouve  dans  ces  cavités  semble 
jouer  un  rôle  important  pour  expliquer  leur  production.  Eh 
effet,  lorsqu'on  examine  l'écorce  de  ces  cerveaux,  on  eft 
frappé  par  l'aspect  particulier  qu'ils  présentent.  On  voit 
autour  des  vaisseaux  de  la  couche  grise,  jamais  dans  la 
couche  blanche,  une  désintégration  du  tissu  nerveux,  carac- 
térisée par  la  disparition  des  cellules  nerveuses  ;  il  reste  un 
réseau  fîbrillaire,  très  pâle,  très  mince,  à  mailles  larges, 
avec  quelques  noyaux. 

J'ai  retrouvé  une  semblable  désintégration  autour 
d'un  vaisseau  (Planche  XVI,  fig.  2)  qui,  après  avoir  traversé 
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une  cavité  kystique  pénètre  dans  le  tissu  nerveux,  et  j'ai  pu 
le  suivre  sur  un  long  trajet.  Du  point  de  pénétration  au 
point  où  il  disparait,  le  tissu  est  raréfié,  désintégré,  réduit  à 
un  très  délicat  réseau  de  fibrilles  très  minces,  très  pâles  avec 
de  petits  noyaux.  De  ce  vaisseau  partent  des  ramifications; 
autour  de  ces  ramifications  Ton  voit  le  même  processus  de 
désintégration. 

Cette   forme   de   désintégration  péri-vasculaire   suit  le 
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Fig.  1.  —  Dégénérescence  calcaire  de  plusieurs  vaisseaux  de  la  pie-mère 

;Obs.  IV. } 

chemin  d'un  vaisseau  d'une  de  ces  cavités  kystiques  et  les 
épanchements  hémorragiques  sont  exceptionnels.  Je  n'ai  pu 
en  constater  qu'une  seule  fois. 

L'écorce  des  quatre  cerveaux  examinés  présentait  la  sclé- 
rose miliairey  lésion  que  M.  Léri  aussi  a  retrouvée  associée 
à  l'état  vermoulu.  Cette  altération,  décrite  par  Redlich, 
Marinesco,  est  caractérisée  par  la  présence  dans  la  couche 
grise  des  circonvolutions  de  plaques  rondes,  à  contours  bien 
nets,  dont  la  coloration  intense  tranche  sur  le  fond  de  la 
préparation  (hématoxiline-éosine).  Elles  sont  quatre  à  cinq 
fois  plus  grosses  qu'une  cellule  ganglionnaire. 
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D'après  Redlich,  elles  seraient  plus  nombreuses  dans  la 
couche  des  petites  cellules  pyramidales.  Lorsqu'il  n'y  en 
avait  pas  dans  celte  couche,  j'ai  pu  les  trouver,  très  nettes, 
dans  la  couche  moléculaire,  autour  des  vaisseaux  qui,  de  la 
pie-mère,  pénètrent  dans  l'écorce.  Presque  toujours  les  ulcé- 
rations, les  cavités  kystiques,  les  foyers  de  désintégration 
sous-corticale  sont  entourés  de  plaques  de  sclérose  miliaire. 
Dans  d'autres  cas,  les  plaques  de  sclérose  miliaire,  très  nom- 
breuses (15-20),  très  rapprochées  les  unes  des  autres,  étaient 
disposées  comme  en  foyer.  Dans  les  couches  profondes  de 
l'écorce,  je  n'en  ai  rencontré  que  très  rarement. 

Les  plaques  de  sclérose  miliaire  renferment,  d'après  * 
Redlich  et  Léri,  soit  un  vaisseau,  soit  une  cellule  nerveuse 
altérée,  soit  des  noyaux.  J'ai  observé  avec  une  très  grande 
fréquence  qu'elles  sont  situées  à  côté  d'un  vaisseau  {sclérose 
miliaire  juxiavasculaire),  et  leur  structure  finement  fibril- 
laire  rappelle  l'aspect  d'un  flocon  d'ouate  (Redlich). 

Avec  la  coloration  de  Nissl,  à  côté  de  lésions  que  l'on  consi- 
dère souvent  comme  indices  de  sénilité,  j'ai  observé,  au 
niveau  de  la  couche  superficielle  de  l'écorce,  dans  la  lumina 
zonalis  et  la  lumina  granularis  externa,  que,  dans  le  voisi- 
nage de  l'ulcération,  il  y  a  une  disparition  complète  des  cel- 
lules. On  y  voit  seulement  des  noyaux,  et  un  réseau  fibril- 
laire  d'épaisseur  variable  s'est  substitué  au  réseau  d'Exner. 
Dans  la  couche  des  petites  et  grandes  cellules  pyramidales, 
il  y  a  un  degré  d'atrophie  qui,  dans  quelques  cas,  est  très 
accentué.  Les  cellules  ont  diminué  de  volume,  elles  ont  un 
aspect  rond,  ovalaire,  peu  colorables  ;  les  noyaux  sont  à  la 
périphérie,  et  quelquefois  sont  entourés  de  fins  grains  de 
poussière.  On  voit  souvent  une  infiltration  très  accentuée 
des  noyaux  dans  la  lamina  granularis  interna. 

La  méthode  de  Weigert  met  en  évidence  la  disparition 
des  fibres  tangentielles  ;  le  réseau  d'Exner  est  remplacé  par 
la  névroglie  ;  les  fibres  radiées  sont  considérablement  raré- 
fiées du  côté  correspondant  à  l'ulcération. 

Les  vaisseaux  des  cerveaux  que  je  viens  d'examiner 
macroscopiquement  étaient  très  altérés.  Au  microscope,  la 
sclérose  vasculaire  était  même  très  intense  dans  les  plus 
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petites  artères.  Datas  la  pie-mère,  soit  en  correspondance 
des  ulcérations,  soit  dans  le  voisinage,  les  vaisseaux  pré- 
sentent des  lésions  d'artério-sclérose  qui  réduisent  leur 
lumière  quelquefois  aux  dernières  limites  ;  et,  toutefois,  il 
était  encore  possible  d'affirmer  avec  certitude  que  le  vaisseau 
n'était  pas  oblitéré.  A  plusieurs  reprises,  la  prolifération  de 
Tendothélium  des  capillaires  était  évidente,  particulièrement 
au  niveau  des  cavités  kystiques  et  des  foyers  de  désintégra- 
tion. Certains  vaisseaux  de  la  pie-mère,  au-dessous  des 
ulcérations,  présentaient  la  dégénérescence  calcaire.  Dans 
la  figure  1,  on  voit  la  pie-mère  infiltrée  de  cellules  rondes, 
avec  quatre  vaisseaux  (à  gauche)  dont  la  lumière  est  occupée 
par  de  la  substance  calcaire,  homogène,  réfringente.  A  droite, 
on  voit  un  vaisseau  dont  les  parois  sont  homogènes,  épaissies, 
avec  des  striations.  Dans  la  lumière  de  ce  vaisseau,  il  y  a  un 
dépôt  de  sels  calcaires  disposés  en  deux  couches  concen- 
triques qui  l'ont  complètement  oblitéré.  Ces  formes  de  dégé- 
nérescence calcaire  des  vaisseaux  de  la  méninge  sont  ana- 
logues aux  productions  calcaires  que  Ton  retrouve  dans  les 
plexus  choroïdes. 

Pour  expliquer  l'évolution  de  l'état  vermoulu,  il  me 
semble  que,  de  tout  ce  que  je  viens  d'exposer,  il  faut  mettre 
en  relief  : 

l**  La  sclérose  vasculaire  et  la  dégénérescence  calcaire  des 
vaisseaux  de  la  pie  mère  ; 

2°  La  sclérose  névroglique  corticale  ; 

3*^  La  sclérose  miliaire  ; 

4*»  La  désintégration  porivasculaire. 

Ces  altérations  sont  constantes  dans  l'écorce  des  cer- 
veaux avec  état  vermoulu. 

L'artério-sclérose  très  accentuée,  la  dégénérescence  cal- 
caire des  vaisseaux  déterminent  Tatrophie,  la  nécrobiose  des 
cellules  nobles  de  l'écore,  dont  la  conséquence  est  la  dispa- 
rition du  réseau  d'Exner,  (fibres  tangentielles)  et  la  raré- 
faction des  fibres  radiées.  Ces  lésions  vasculaires  se  tradui- 
sent par  une  mauvaise  circulation  sanguine,  qui  en  même 
temps  se  révèle  par  la  sclérose  corticale  névroglique  et  par 
la  sclérose  miliaire  juxtavasculaire. 
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Puis  survient  la  désintégration  péri vascul aire,  dont  l'a- 
boutissant est  la  formation  de  cavités  kystiques.  Ces  cavités 
éclatent,  soit  du  fait  de  l'augmentation  de  pression  interne 
(ce  qui  parait  le  plus  vraisemblable  et  qui  explique  la  per- 
sistance des  languettes  aux  bords  de  l'ulcération)  soit  du  fait 
de  la  disparition  de  la  couche  névroglique  superficielle. 
Celle-ci  est  la  dernière  phase  de*  ce  processus  destructif  de 
la  substance  grise  de  l'écorce  :  F  état  vermoulu  se  trouve  alors 
être  constitué. 

Obs.  I.  —  Gourd.,...  (Bicétre,  service  de  M.  Pierre  Marie).  VII-i90€. 

Aut(yp$ie,  Cerveau,  —  Dans  la  partie  antérieure  de  la  2«  circonvolu- 
tion frontale,  il  y  a  deux  petites  ulcérations  de  la  substance  grise,  avec 
bords  festonnés,  de  couleur  jaune,  d'un  demi-centimètre  de  diamètre. 
Trois  ulcérations,  plus  grandes,  sont  dans  le  lobe  temporal  droit. 

Examen  histologique.  —  (Hématoxyline-éosine.  V.  Gieson,  Weigert. 
Nissl). 

Méninges  pas  infiltrées,  ni  épaissies.  Vaisseaux  des  méninges  sclé- 
rosés. Les  grandes  ulcérations  atteignent  la  limite  entre  les  deux  cou- 
ches, blanche  et  grise.  Bords  des  ulcérations  plus  sclérosés  que  le 
fond.  Cavités  kystiques  sous-corticales  avec  un  vaisseau  sclérosé,  pas 
oblitéré.  Différents  degrés  de  désintégration  périvasculaire  s  ous-corli- 
cale.  Sclérose  sous-pie-mérienne.  Sclérose  miiiaire  autour  des  ulcéra- 
tions et  juxtavasculaire,  fibres  tangentielles  disparues,  fibres  radiées, 
rarêQées. 

Lésions  d'atrophie  cellulaire  autour  des  ulcérations  et  dans  les  ter- 
ritoires où  il  y  a  désintégration  périvasculaire.  Déformation  glol^uleuse 
des  cellules  pyramidales,  migration  périphérique  du  noyau.  Cellules 
avec  protoplasma  poussiéreux. 

Obs.  il  —  Lesag (Bicêtre,  service  de  M.  Pierre  Marie).  VII,  i906 

Autopsie  Cetreau.  —  Etat  vermoulu  dans  le  lobe  frontal  gauche  ^I-lf 
circonvolutions)  teaiporal  (Ml)  et  occipital  droit  (I  cire.  :). 

Les  lésions  du  lobe  frontal  et  pariétal  sont  petites;  les  plus  grandes 
dans  le  lobe  pariétal. 

Examen  histologique,  —  Ulcérations  corticales  très  petites  limitées 
par  une  couche  névroglique.  Parois  des  ulcérations  plus  grandes  for- 
mées de  fibrilles  enchevêtrées  avec  noysPux.  Désintégration  périvascu- 
laire sous-corticale.  Sclérose  sous-pie-mérienne.  Sclérose  miiiaire. 
Prolifération  de  l'endothélium  des  capillaires  dans  le  territoire  des 
ulcérations.  Sclérose  des  vaisseaux  de  la  pie-mère.  Granulations  de 
substance  amyloïde  autour  des  cavités  kystiques.  Il  faut  remarquer  que 
le  siège  où  nous  avons  retrouvé  de  préférence  la  sclérose  miiiaire  est, 
dans  la  couche  la  plus  superficielle  de  l'écorce  et  particulièrement  à 
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côté  des  petits  yaisseaux,  qui  de  la  pie-mère  pénètrent  dans  Técorce 
{sclérose  miliaire  jiuctavasculairé). 

Obs.  III.  —  Col (Bicêtre,  service  de  M.  Pierre  Marie).  I,  1907. 

Atitopsie  Cerveau.  —  «  Etat  vermoulu  »  d'un  degré  prononcé  dans  le 
lobe  pariétal;  dans  la  partie  antérieure  de  la  I,  Il  F.  Fécorce  présente 
un  aspect  grenu  typique. 

Ârtério-sclérose  très  accentuée.  Vaisseaux  tortueux  avec  dilatations 
et  grosses  plaques  athéromateuses. 

Examen  histologique.  —  Début  d'état  vermoulu  dans  le  fond  d^an 
sillon.  Vaisseaux  qui,  de  la  pie-mère,  pénètrent  dans  l'écorce  entourés 
de  plaques  de  sclérose  miliaire.  Cavités  kystiques  sous-corticales. 
Désintégration  périvasculaire  très  nette,  qui  suit  les  ramifications  des 
vaisseaux.  Vaisseaux  de  la  pie-mère  très  sclérosés,  sclérose  soas-pie- 
mériénne.  Granulations  multiples  de  substance  amyloîde  (gomme- 
iodée)  dans  les  couches  superficielles  de  Técorce,  autour  des  lésions 
initiales  d'état  vermoulu.  Quelques  vaisseaux  de  la  pie-mère  avec  dégé- 
nérescence calcaire. 

Obs.  IV.  —  Gai...  (Bicétre.  Service  de  M.  Pierre  Marie).  1,  1907. 

Autopsie,  Cerveau.  —  Le  cerveau  présente  des  lésions  d'état  ver- 
moulu dans  les  lobes  temporal  et  frontal,  ici  avec  un  diamètre  d'un 
centimètre. 

Examen  histologique.  —  Sclérose  miliaire  en  foyers.  15-20  plaques 
voisines.  Vaisseaux  de  la  pie-mère  avec  dégénérescence  calcaire.  Léger 
degré  d'infiltration  de  la  pie-mère  en  correspondance  des  ulcérations 
corticales.  Granulations  de  substance  anyloîde. 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE  XVI 

Fig.  I.  —  État  vermoulu  du  cerveau.  Partie  moyenne  de  la  II  c.  T.  (Obs.  IV.) 
On  voit  une  vaste  cavité  kystique  sous-corticale.  La  couche  plus  super- 
ficielle de  l'écorce  persiste  encore,  mais  sclérosée.  Plaques  de  sclérose 
miliaire  (5  à  gauche  et  2  en  bas). 

Fig.  II.  —  Désintégration  périvasculaire  de  l'écorce  en  correspondance  d'une 
cavité  kystique  sous-corticale.  Le  tissu,  autour  d'un  vaisseau  et  des  rami- 
fications, est  désintégré,  raréfié;  il  est  réduit  à  un  mince  réseau  fibrillaire, 
avec  quelques  noyaux.  (Obs.  N.  III.) 


Archives  de  Médecine  Expérimentale.  d'' Série.  Tome  XIX.  PI.  XVI 

(Ficat). 


MasMn  et  Cm,  Ediienn 


VII 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  L'ANÉMIE  CORPUSCULAIRE 


PAR 

M.  LBFAS 

Ancien  intenie  dos  hôpitaux 
Préparatear  i  la  Faculté  de  médecioc. 


L'étude  d'un  cas  d'anémie  avec  cachexie  grave  nous  a 
paru  intéressant  à  exposer  par  ce  fait  que  nous  avons  réussi 
expérimentalement  à  inoculer  le  parasite  supposé. 

C'est,  comme  nous  le  dirons  plus  loin,  le  second  fait  de 
ce  genre  que  nous  publions  ^ 

Obs.  —  M*^'  Lambert  (Marie),  couturière,  nous  est  adressée  le 
20  mars  1907.  La  malade  est  âgée  do  42  ans;  née  à  Rio  Grande  do  Sul 
(Brésil)  de  parents  Français,  actuellement  vivants  et  en  bonne  santé, 
elle  a  quitté  TAmérique  à  l'âge  de  5  ans  et  habite  depuis  Paris. 

Durant  les  cinq  années  passées  à  Tétranger,  la  malade  n'a  présenté 
aucune  indisposition  ni  aucun  symptôme  relevable  delà  malaria;  il  en 
est  de  même  des  parents  qui  nous  ont  afûr(né  qu'à  Rio  Grande  les 
fièvres  intermittentes  étaient  rarement  observées. 

Mais,  dans  son  enfance,  la  malade  a  été  très  éprouvée  :  elle  a  pré- 
senté, outre  les  symptômes  d'une  affection  intestiDale  de  nature  diffi- 
cile à  préciser,  successivement  la  rougeole,  Ja  coqueluche,  la  scarlatine, 
la  fièvre  typhoïde,  les  oreillons,  enfin  de  nombreux  panaris,  bénins  du 
reste.  Cette  susceptibilité  aux  infections  se  retrouve  encore  dans  le  fait 
d'un  phlegmon  diffus  du  pied  que  présenta  la  malade  et  qui,  incisé, 

1.  V.  Lefas.  L'anémie  corpusculaire.  At^ch.  gén,  de  Méd.y  1905,  p.  105,  et 
Tèse  de  Firenze,  1905-06. 
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A  Texamen  microscopique  avec  coloration  à  Thématoxy- 
line-éosine,  on  voit  une  lésion  de  continuité  de  Técorce  en 
forme  de  cône,  dont  le  sommet  atteint  les  fibres  myélini- 
ques,  qui  s'épanouissent  à  Textrémité  d'une  circonvolution. 
Les  bords  sont  minces,  formés  par  des  languettes  déta- 
chées de  la  couche  corticale  la  plus  superficielle,  comme  si 
celle-ci  avait  éclaté  (Léri).  Dans  les  parois  et  même  dans  le 
fond  de  l'ulcération,  on  voit  aussi  ces  languettes  qui  repré- 
sentent la  paroi  des  cavités  kystiques  éclatées.  Les  bords  et 
le  fond  sont  limités  par  une  couche  névroglique  plus  épaisse 
sur  les  bords,  à  mailles  dans  le  fond,  avec  cellules.  Dans 
le  voisinage,  on  voit  des  petites  cavités  closes,  presque  tou- 
jours dans  la  partie  la  plus  superficielle  de  la  couche  grise, 
à  contours  irréguliers  et  quelquefois  dans  ces  cavités  on  voit 
la  trace  d'un  mince  reticulum  fibrillaire. 

Si  ce  que  je  viens  de  dire  est  presque  toujours  la  règle, 
lorsgiCil  s'agit  d'une  ulcération  confinnée^  il  faut  mettre  ici 
en  valeur  quelques  remarques,  qui  nous  semblent  avoir  une 
certaine  importance  pour  la  pathogénie  de  ce  processus.  Les 
lésions  initiales  de  l'état  vermoulu  de  Técorce  peuvent  se 
présenter  sous  deux  variétés  de  forme  :  Tune,  avec  lésions 
plus  accentuées  dans  la  surface  de  Técorce,  l'autre  dans  la 
profondeur.  Ces  deux  variétés  sont  en  rapport  direct  avec 
l'origine  de  ce  processus,  qui  peut  ou  bien  commencer  di- 
rectement en  surface,  puis  s'approfondir  dans  la  couche 
grise;  ou  bien  commencer  dans  les  couches  sous-corticales 
avec  formations  des  multiples  cavités  kystiques.  Dans  ce 
deuxième  cas,  on  constate  toujours  dans  les  bords  de  l'ulcé- 
ration consécutive  les  mêmes  languettes,  qui  représentent 
la  couche  corlicale  superficielle  éclatée. 

En  effet,  dans  le  voisinage  d'une  ulcération  corticale 
typique,  on  observe  en  différents  endroits  une  disparition 
du  reticulum  d'Exner;  on  voit  un  enfoncement  de  la  surface 
de  l'écorce  en  forme  de  V,  limité  par  une  couche  névro- 
glique. On  a  l'impression  qu'il  s'agit  d'un  premier  degré 
d'une  véritable  petite  ulcération. 

Ici,  la  pie-mère  se  présente  avec  un  léger  degré  d'épais- 
sissement  et  d'infiltration  cellulaire,  et  c'est  ici  que  nous 
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avons  retrouvé  des  lésions  de  dégénérescence  calcaire  des 
vaisseaux  (fig.  1).  Ainsi  nous  nous  demandons  si  on  doit 
rapprocher  la  destruction  corticale  sénile  d'Alzheimer  de 
ces  premières  phases  d'état  vermoulu. 

A  côté  de  ces  lésions,  on  observe  dans  une  circonvolution 
atteinte  d'état  vermoulu,  presque  toujours  au-dessous  de  la 
couche  du  réseau  d'Exner  sclérosé,  coloré  avec  les  différents 
colorants  plus  intensément,  une  ou  plusieurs  cavités  kys- 
tiques, à  bords  sclérosés,  festonnés.  Dans  presque  toutes,  il 
y  a  un  vaisseau,  entouré  de  mêmes  fibrilles  en  réseau,  de 
noyaux  névrogliques  ou  lymphocytiques,  de  granulations. 
Quelques-unes  de  ces  granulations  de  la  grandeur  du  noyau 
d  un  mononucléaire,  violacées  avec  Thématoxyline,  homo- 
gènes, sont  constituées  par  la  substance  amyloïde,  car  avec 
la  gomme  iodée,  elles  se  colorent  en  brun.  Ces  granulations 
de  substance  amyloïde  sont  fréquentes  dans  le  cerveau  des 
vieillards  ;  mais  il  est  remarquable  de  les  avoir  constatées  en 
quantité  considérable  dans  ces  cavités  et  dans  les  parois  des 
ulcérations.  Lorsque  la  couche  qui  délimite  en  surface  ces 
kystes  éclate,  Tulcération  se  produit;  à  leur  tour,  les  kystes 
du  voisinage  éclatent  dans  le  premier  et  alors  Fétat  ver- 
moulu proprement  dit  se  trouve  être  réalisé.  Avec  des 
coupes  sériées,  nous  avons  pu  suivre  toutes  les  étapes  de  ce 
processus.  Cependant,  il  est  un  point  important,  sur  lequel 
j'insiste,  c'est  qu'autour  de  ces  cavités,  j'ai  constaté  des 
lésions  de  sclérose  miliaire  typiques  (fig.  1);  mais  nous 
aurons  à  étudier  en  détail  cette  lésion. 

Le  vaisseau  qu'on  retrouve  dans  ces  cavités  semble 
jouer  un  rôle  important  pour  expliquer  leur  production.  Eh 
effet,  lorsqu'on  examine  l'écorce  de  ces  cerveaux,  on  est 
frappé  par  l'aspect  particulier  qu'ils  présentent.  On  voit 
autour  des  vaisseaux  de  la  couche  grise,  jamais  dans  la 
couche  blanche,  une  désintégration  du  tissu  nerveux,  carac- 
térisée par  la  disparition  des  cellules  nerveuses  ;  il  reste  un 
réseau  fibrillaire,  très  pâle,  très  mince,  à  mailles  larges, 
avec  quelques  noyaux. 

J'ai  retrouvé  une  semblable  désintégration  autour 
d'un  vaisseau  (Planche  XVI,  fig.  2)  qui,  après  avoir  traversé 
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Polyn.  neutro  :  62;  —  lympho.  16;  —  mono.  20;  —  F.  de  passage  : 
1  ;  —  Polyn.  éosin.  i . 

L'opération  ne  fut  suivie  chez  la  malade  d'aucun  autre  incident  qu'une 
ecchymose  sans  thrombus  qui  disparut  rapidement  (la  malade  est  sujette 
au  purpura  et  aux  épistaxis). 

Le  13  avril  [23  jours  après)  le  sang  du  lapin  fut  de  nouveau  examiné 

Globules  routes 4.100.000 

Leucocytes  ....   ; 20.800 

Polyn.  neutr.  44;  —  lyroph.  28;  —  mono.  26;  —  F.  de  passage  2; 
—  Éosin.  0. 

Un  certain  degré  de  polychromatophilie . 

Quelques  corpuscules  extra-globulaires,  d'autres  dans  des  polynu- 
cléaires, quelques-uns  enfin  assez  rares,  ayant  de  1  à  2  {a  de  diamètre, 
dans  les  hématies. 

Les  premiers  jours,  l'animal  préRsente  de  la  diarrhée. 

Le  30  avril  (40  jours  après  l'inoculation)  nouvel  examen  : 

Globules  rouffos 4.900.000 

Hémoglobine 58  p.  100 

Leucocytes 6.800 

Polyn.  neutr.  35,5;  —  lympho.  50;  —  mono.  13;  —  Polyn.  éosin.  1,5. 

Quelques  rares  corpuscules  dans  les  hématies;  on  en  voit  dans  d'assez 
nombreux  polynucléaires  au  nombre  d'un.  Pas  de  myélocytes  ni  d'hé- 
maties nuclées. 

L'animal  est  sacrifié.  Le  foie  et  la  rate  ne  présentent  pas  de  modifi- 
cations apparentes. 

On  pratique  des  frottis  de  la  rate  :  ceux-ci,  fixés  24  heures  à  l'alcool 
absolu,  sont  colorés  au  Giemsa  différencié  comme  il  a  été  dit  plus  haut. 
Ils  montrent  d'assez  nombreux  corps  parasitaires  libres,  inclus  dans  des 
hématies  et  surtout  dans  des  grandes  cellules  claires,  uni-nucléées,  à 
large  protoplasma.  Les  plus  gros  de  ces  corps  ont  un  diamètre  de  1,9  à 
2,8  (X,  mais  la  plupart  n'ont  que  1  à  1,6  (x.  La  majorité  est  arrondie  ;  les 
plus  gros  sont  un  peu  réniformes,  d'autres  en  voie  de  scission  directe. 
Leurs  contours  sont  réguliers  et  ils  sont  colorés  en  bleu  franc  (fig.  2). 

Les  coupes  de  la  rate  (alcool  absolu,  inclusion  à  la  paraffine  et 
coupes  à  1/600,  même  coloration)  ne  montrent  rien  de  bien  particulier 
en  ce  qui  concerne  les  corpuscules  de  Malpighi  ;  dans  la  pulpe  les  cor- 
dons de  Billroth  sont  bien  apparents  et  il  existe  une  assez  forte  conges- 
tion. On  voit  des  corpuscules  parasitaires  dans  certaines  hématies;  les 
cellules  de  la  pulpe  montrent  quelques  myélocytes  neutrophiles  et 
quelques  hématies  nucléées. 

La  plupart  des  parasites,  bien  colorés  en  bleu  et  réguliers  (fig.  3) 
sont  visibles  ;  souvent  groupés  par  deux  ou  plus  dans  des  cellules  mo- 
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a,  a,  parwiMs. 
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nonucléées  et  claires  qui  semblent  être  des  cellules  fixes  du  réticuluin 
et  dont  le  protoplasma  est  pâle  et  gonflé  et  le  noyau  peu  teinté. 
Le  foie  est  simplement  congestionné  ainsi  que  les  reins. 

Quelle  est  la  nature  des  corpuscules  rencontrés  et  ino- 
culés par  nous? 

Il  est  impossible  qu'il  s'agisse  de  granulations  baso- 
philes  :  la  présence  de  certains  de  ces  corps  au  nombre 
d'un  seul  dans  des  leucocytes  suffirait  à  le  prouver.    De 

plus  les  granulations  basophiles  sont  multiples,  le  plus  sou- 
vent fines,  inégales  et  disposées  en  couronne. 

Nous  avons  vu  de  phjs  que  nos  parasites  se  différencient 
nettement  des  plaquettes  de  Bizzozero,  si  Ton  avait  soin  de 
bien  différencier  par  Torange-tannin. 

Quant  aux  divers  hématozaires  de  la  malaria,  il  est  im- 
possible de  pouvoir  les  confondre  avec  les  formations  repro- 
duites dans  nos  figures.  Il  en  est  de  même  des  parasites  si 
spéciaux  du  kala-azar. 

Aussi  n'hésitons-nous  pas  à  considérer  notre  malade 
comme  atteinte  de  l'affection  décrite  par  nous  en  1905  sous 
le  nom  d'anémie  corpusculaire  ;  voici  les  caractères  donnés 
en  effet  par  nous'  à  cette  époque  : 

Présence  dans  le  sang  de  corps  arrondis,  rarement  ovales, 
au  nombre  d'un,  rarement  de  deux,  par  globule  rouge, 
siégeant  le  plus  souvent  à  la  périphérie  de  celui-ci,  parfois 
dans  les  polynucléaires.  Zone  de  décoloration  périphérique. 
Diamètre  de  1,5  à  2,5  a  pour  les  corps  ronds,  de  3  à  3,5  {x, 
(grand  diamètre)  pour  les  corps  ovales. 

Inoculation  positive  au  lapin  dans  la  veine  :  présence 
des  corps  dans  le  sang  au  bout  de  dix-sept  à  vingt-quatre 
jours,  plus  nombreux  dans  la  rate  et  alors  souvent  groupés 
dans  une  cellule,  plus  inégaux  et  souvent  plus  gros  que 
dans  le  sang. 

Ajoutons  ce  que  nous  avons  constaté  depuis  la  publica- 
tion de  notre  travail  de  1905,  qu'après  l'inoculation  il  peut 
se  produire  de  la  leucocytose  avec  disparition  des  éosino- 
philes,  enfin  que  si  on  abandonne  l'animal  à.  lui-même 
celui-ci  au  bout  d'un  mois  environ  ne  présente  plus  de  cor- 
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puscules  dans  le  sang  et  que  cette  disparition  coïncide  avec 
une  poussée  de  leucocytose  :  à  ce  moment  les  parasites  sont 
encore  présents  dans  ]a  rate. 

Nous  espérons  que  d'autres  observations  confirmeront 
notre  travail  :  la  petitesse  des  parasites  peut  à  première  vue 
les  faire  penser  inaperçus,  mais,  dans  la  rate  de  l'animal 
inoculé,  leur  aspect  reproduit  sur  deux  des  figures  de  ce 
travail  est  assez  net  pour  les  faire  reconnaître  facilement  si 
Ton  observe  la  technique  appropriée  que  nous  avons  indi- 
quée plus  haut. 
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NOUVELLE  OBSERVATION  DE  FILARIA  LOA 

PAR    MM. 

R.  ^WURTZ  et  L.  NATTAN-LARRIBR 


L'un  de  nous  a  publié,  il  y  a  trois  ans,  robservation 
d'une  malade  atteinte  de  Filaria  Loa,  et  présentant  diffé- 
rentes particularités  intéressantes.  En  voici  un  nouveau 
cas,  ayant  montré  tous  les  signes  cliniques  de  l'œdème  du 
Calabar,  et  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  récemment  à 
l'hôpital  des  Dames  Françaises,  à  Âuteuil. 

L.  Agé  de  29  ans,  agent  commercial  au  Congo,  entre  à  Thôpital  ]e 
2  mars  1907.  Dans  ses  antécédents  héréditaires,  on  ne  trouve  rien  de 
bien  particulier  ;  ses  parents  sont  encore  vivants  et  bien  portants.  Il  a 
eu  quatre  frères,  dont  deux  sont  morts  en  bas  âge,  à  20  mois  environ  ; 
Tun  d'eux  d'une  méningite.  Les  deax  frères  vivants  sont  très  vigou- 
reux, et  ont  32  et  16  ans. 

Antécédents  personnels  : 

L.  n'a  jamais  été  malade  dans  son  enfance;  il  a  toussé  cependant  un 
peu  vers  l'âge  de  6  ans,  mais  n'a  jamais  été  obligé  de  s'aliter.  Il  a  eu 
l'influenza  au  moment  de  l'épidémie  de  1889.  Il  contracta  une  Ûèvre 
typhoïde  en  1896,  alors  qu'il  était  infirmier  de  la  (lotte  à  l'hôpital  de 
Saint-Maudrier,  durant  son  service  militaire.  Il  passa  vingt  mois  de  son 
service  en  Grèce  et  en  Crète,  et  n'y  contracta  aucune  maladie. 

Il  partit  pour  lô  Congo  à  la  fin  de  1903,  dans  d'excellentes  conditions 
physiques  :  vigoureux,  solidement  bâti,  jouissant  d'une  excellente  santé. 

A  son  arrivée,  l'humidité  et  la  chaleur  lui  donnent  des  «  bour- 
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bouilles.  »  Presque  aussitôt,  il  s'enfonce  dans  Tintérlear,  et  fait  quinze 
joars  de  pirogue  et  six  jours  de  marche.  En  arrivant  au  poste  de 
M'  Bomo,  où  il  était  parvenu  par  la  rivière  Likouala»  affluent  du 
Congo,  il  eut  son  premier  accès  de  fièvre.  Il  n'avait  pas  employé  de 
moustiquaire,  et  il  y  avait  beaucoup  de  moustiques. 

Ce  premier  accès  se  produisit  vers  le  sixième  mois  de  son  séjour  au 
Congo,  Les  accès  se  répétèrent,  mais  avec  une  intensité  et  une  durée 
irrégulières;  ils  cédèrent  à  la  quinine.  Le  malade  se  mit  à  la  quinine 
préventive,  Off',25  tous  les  deux  ou  trois  jours»  et  les  accès  s'espacèrent 
et  s'atténuèrent  de  plus  en  plus.  Durant  les  deux  années  et  demie  de 
son  séjour,  il  eut  encore  une  douzaine  d'accès,  les  derniers  étant  tout 
à  fait  frustes.  Mais  la  température  ne  dépassa  jamais  38<*,5y  tant  au 
début  que  dans  les  derniers  accès.  A  ce  moment  là,  les  urines  auraient 
été  très  colorées,  et  ses  yeux  jaunes;  mais  ces  symptômes  cédèrent  rapi- 
dement à  un  vomitif  et  un  purgatif,  ce  subictère  n'ayant  duré  que  deux 
ou  trois  jours. 

En  mars  1906,  six  mois  avant  de  rentrer  en  France,  étant  encore  au 
poste  de  M'  Bomo,  il  fut  atteint  d'une  entérite  avec  selles  muqueuses, 
contenant  de  Ja  graisse  et  du  sang.  Les  selles  étaient  fréquentes,  jusqu'à 
dix-huit  par  jour.  Le  malade  ignore  si  à  ce  moment  il  avait  des  hémor- 
roïdes, la  région  anale  était,  toutefois,  le  siège  d'une  inflammation 
douloureuse. 

A  ce  moment,  la  région  hépatique  était  sensible  à  la  pression,  mais 
il  n'avait  pas  d'ictère.  Cette  entérite  persista  jusqu'à  son  retour  en 
France. 

Première  apparition  de  la  filaire,  —  Vers  la  même  époque,  il  y  a  un 
an  environ,  il  sentit  tout  à  coup  un  corps  étranger  dans  son  œil  droit. 
Se  regardant  dans  une  glace,  il  vit  serpenter  une  filaire  sur  sa  sclé- 
rotique, au-dessous  de  la  conjonctive.  Cette  filaire  avait  environ  3  mil- 
limètres de  longueur,  et  le  diamètre  d'un  gros  fil;  elle  était  incolore, 
et  animée  d'ondulations  progressives  se  produisant  sur  un  rhytme 
d'une  ondulation  et  demie  à  peu  près  pai*  seconde. 

Ces  mouvements  s'accompagnaient  d'une  sensation  douloureuse 
chaque  fois  que  le  parasite  allait  se  montrer,  son  arrivée  était  annoncée 
par  une  gène  dans  la  région  temporale  droite,  au  niveau  de  laquelle  la 
filaire  évoluait  pendant  une  demi-journée.  Elle  arrivait  ensuite  à  la 
limite  interne  de  la  paupière  supérieure  droite,  s'engageait  à  son  inté- 
rieur, entre  l'épiderme  et  le  derme,  ou  dans  l'épaisseur  de  celui-ci 
(d'après  les  dires  du  malade)  ;  en  tous  cas,  à  l'extérieur  du  cartilage 
tarse,  puisque  le  malade  voyait  les  ondulations  du  parasite  sur  sa  pau- 
pière rabattue  sur  l'œil. 

Pour  traverser  la  paupière,  Ja  ftlaire  mettait  une  heure  environ; 
arrivée  à  l'angle  interne  de  l'œil,  elle  s'engageait  soit  vers  la  base  du 
nez,  soit  vers  la  conjonctive,  et,  après  en  avoir  doublé  le  cul-de-sac, 
apparaissait  sur  le  globe  même  de  l'œil. 
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Un  badigeonnage  de  teinture  d'iode  appliqué  une  fois  par  le  malade 
sur  le  côté  externe  de  son  nez  arrêta  la  marche  du  parasite,  qui,  après 
avoir  retraversé  l'œil,  relourna  dans  la  région  temporale  droite,  d'où 
il  était  venu. 

Durant  les  six  derniers  mois  de  son  séjour  en  Afrique,  le  malade 
-constata  cinq  ou  six  apparitions  de  la  filaire,  qui  suivait  toujours  un 
trajet  à  peu  près  identique  au  niveau  de  l'œil  droit.  Depuis  le  retour  en 
France  (août  1906),  la  ou  les  filaires  n'ont  pas  reparu. 

(Graw-Graw).  Durant  son  séjour  sur  le  bateau  qui  le  ramenait,  le 
malade  fut  atteint  de  Graw-Graw  ;  il  présenta  cinq  ou  six  ulcérations  au 
niveau  des  jambes. 

Depuis  cette  époque,  le  malade  s'est  aperçu  que  le  soir  ses  jambes 
enflaient,  mais  il  s'agissait  d'un  œdème  à  disposition  assez  particulière  ; 
c'était  un  œdème  local,  en  placards  larges  environ  comme  le  creux  de 
la  main,  ne  donnant  pas  au  membre  l'aspect  cylindrique  des  œdèmes 
habituels. 

Les  limites  des  placards  étaient  assez  nettes  ;  la  pression  ou  les  mou- 
vements des  muscles  sous-jacents  déterminaient  de  la  douleur  à  leur 
niveau. 

On  constatait,  en  outre,  au  niveau  de  ces  régions  œdématiées,  de 
petites  taches  ecchymotiques  d'un  rouge  vif  le  soir,  rouge  veineux  le  len- 
demain matin,  disposées  sans  ordre,  et  présentant  des  dimensions 
variables  :  tantôt  de  larges  plaques,  tantôt  des  petechies  isolées. 

Au  bout  de  2  à  3  jours  la  coloration  de  ces  plaques  s'atténuait  jusqu'à 
disparaître  alors  que  de  nouvelles  plaques  appardssaient.  Ges  lésions 
siégeaient  aux  deux  jambes  sans  symétrie  bien  nette.  En  novem- 
bre 1906,  le  malade  remarqua  que  ses  urines  laissaient  déposer  au 
fond  du  vase  un  sédiment  adhérent,  rosâtre,  apparaissant  après  refroi- 
dissement, Turine  présentait  un  abondant  dépôt  floconneux  sans  tou- 
tefois que  le  malade  ait  constaté  une  odeur  putride  ou  ammoniacale. 

Le  malade  n'avait  pas  de  cystite  :  durant  son  séjour  au  Gongo,  il 
avait  eu  une  urélhrite  blennorragique  de  peu  de  durée  mais  qui  s'accom- 
pagna d'orchite  ;  cette  uréthrite  ne  laissa  du  reste  aucune  trace. 

État  actuel.  Janvier  1907. 

Rentré  depuis  6  mois  en  France  le  malade  n'a  plus  présenté  d'accès 
de  fièvre,  son  entérite  a  disparu,  et  grâce  à  une  vie  sans  excès,  avec 
une  alimentation  excellente  il  a  augmenté  rapidement  de  poids  :  en 
4  mois  de  24  livres.  G'est  un  individu  sobre,  grand  fumeur  toutefois,  et 
il  présente  de  temps  à  autre  des  douleurs  retro-sternales.  A  son  entrée 
à  l'hôpital  on  constate  un  œdème  localisé  au  genou,  au  tiers  moyen  de 
la  jambe,  et  au  cou  de  pied;  cet  œdème  est  d'une  consistance  spéciale, 
rénitent  et  gardant  longtemps  l'empreinte  du  doigt. 

On  relève  au  niveau  des  cuisses,  des  jambes  et  des  pieds,  de  petites 
ecchymoses,  isolées  ou  agminées,  larges  pour  la  plupart  de  1/4  à 
1/2  centimètre  de  diamètre,  à  bords  irréguliers  et  dentelés. 
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Leur  couleur  varie  du  rouge  vif  au  jauue  en  passant  par  le  violet  et 
le  vert,  cette  évolution  se  fait  en  deux  ou  trois  jours;  elle  est  plus 
marquée  le  soir,  par  stase. 

Quant  à  leur  distribution,  elle  n'est  pas  limitée  aux  régions  œdé- 
matiées. 

On  ne  constate  de  taches  ni  sur  l'abdomen,  ni  sur  les  membres 
supérieurs. 

Le  malade  présente  à  Tavant-bras  gauche,  une  petite  tumeur  située 
entre  les  tendons  du  grand  palmaire  et  du  cubital  antérieur,  ayant  le 
Yolume  d'un  haricot,  indolore  et  n'adhèrent  pas  aux  tendons;  à  l'avant- 
bras  droit,  il  porte  une  tumeur  double,  en  bissac,  à  la  face  dorsale,  à 
cheval  sur  les  tendons  du  long  supinateur  et  du  premier  radial  interne^ 
elle  semble  adhérer  aux  gaines,  et  sa  consistance  est  ferme,  résistante. 

Au  niveau  du  bras^  de  l'avant-bras  et  du  dos  de  la  main,  on  constate 
un  œdème  qui  augmente  par  le  travail  musculaire  et  qui  est  apparu 
depuis  3  semaines. 

4  mars,  —  L'œdème  de  la  main  droite  gagne  le  petit  doigt,  le  malade 
accuse  une  sensation  de  douleur  lancinante  dans  le  bord  cubital  de  la 
face  dorsale  de  sa  main;  on  y  sent  un  noyau  allongé  d'induration  dou- 
loureuse à  la  pression. 

Au-devant  du  tibia  gauche  existent  deux  noyaux;  au  cou  de  pied 
gauche  deux  indurations  diffuses  ;  les  taches  ecchymotiques  sont  à  peu 
près  cantonnées  au  cou  de  pied. 

On  trouve  le  ganglion  susépitrochléen  gonflé  à  gauche  ;  rien  à  droite. 

6  mar$,  —  Après  administration  du  chloroforme,  on  incise  Tavant- 
bras  droit  et  on  met  à  nu  des  gaines  tendineuses,  qui  semblent  triplées 
de  grosseur,  en  un  double  faisceau.  On  pratique  Taspiralion  à  la  pipette» 
puis  l'incision  de  la  gaine,  et  on  ne  trouve  pas  de  liquide  à  son  inté- 
rieur; c'est  la  paroi  elle-même  de  la  gaine  qui  est  hypertrophiée  et 
forme  un  tissu  lardacé;  on  prélève  un  fragment  de  ce  tissu,  puis  la  plaie 
est  refermée  sans  ablation  des  gaines  hypertrophiées. 

7  mars.  —  Œdème  très  prononcé  à  la  main  opérée,  pas  de  tempé- 
rature, pas  de  douleur,  pas  de  réaction  générale. 

8,  9, 10  mars.  —  Les  indurations  du  cou  de  pied  gauche  semblent 
changer  légèrement  de  place,  se  déplacer  comme  en  diffusant  en  bas  et 
en  dehors,  irrégulièrement. 

Le  soir  elles  sont  beaucoup  plus  visibles  et  plus  larges,  les  mêmes 
taches  ecchymotiques  existent  toujours;  elles  ne  disparaissent  pas  à  la 
pression  des  doigts. 

13  mars,  — Ablation  du  ganglion  susépitrochléen  à  la  cocaïne;  l'état 
général  est  toujours  excellent,  le  malade  ayant  tous  ses  appareils  phy- 
siologiques normaux.  Apparition  d'un  œdème  à  la  joue  gauche. 

14  mars.  —  Persistance  de  l'œdème  de  la  joue  gauche;  le  toucher 
buccal  bidigital  ne  montre  la  présence  d'aucun  noyau  d'induration. 
Rien  à  la  parotide  ;  rien  à  l'embouchure  du  canal  de  Sténon. 
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A  6  heures  du  soir,  le  malMft  lui  appeler  M.  Leray,  interne  de  garde, 
qui  constate  la  présence  d'une  filaire  sovs  la  eoiyonctive  oculaire  droite 
sur  la  portion  inféro-interne  du  globe  oculaire. 

Son  extrémité  libre  cherche  à  se  frayer,  sous  la  conjoiwUve  qu'elle 
soulève,  un  passage  sur  la  sclérotique  ;  elle  décrit  sur  place  desamaosi-' 
tés  qui  ne  la  font  pas  progresser. 

Le  rythme  des  mouvements  sinueux  sur  un  point  donné  est  d'en- 
viron une  onde  par  seconde. 

Le  corps  du  parasiste,  de  l'épaisseur  d'un  petit  fil,  épais  comme  un 
gros  cheveu  blanc,  est  diaphane  et  sa  présence  n'est  révélée  à  jour 
frisant  que  par  ses  mouvements  et  le  soulèvement  rythmé  de  la  con- 
jonctive'. 

Dans  une  partie  du  corps  cependant^  l'axe  même  du  cylindre  est  plus 
opaque,  blanc  mat,  correspondant  probablement  à  un  renflement 
viscéral  du  parasite. 

L'extrémité  visible  de  la  filaire  est  terminée  en  doigt  de  gant,  non 
effilée,  mais  arrondie  et  le  cylindre-axe  opaque  s'arrête  ou  commence 
à  environ  6  millimètres  de  cette  extrémité. 

Le  corps  de  Tanimal  après  4  ou  5  sinuosités  se  perd  sous  la  conjonc- 
tive au  niveau  de  son  sinus  (portion  équatoriale  externe). 

A  l'aide  d'une  pince  et  d'un  bistouri  à  cataracte,  une  boutounière 
est  faite  dans  la  conjonctive,  et  on  glisse  par  cette  ouverture  une 
aiguille  à  corps  étrangers  qui  «  charge  »  la  filaire. 

L'extrémité  de  l'aiguille  est  poussée  aussitôt  plus  loin  dans  la  con- 
jonctive pour  la  fixer;  mais,  malgré  l'adrénaline  employée,  Textrava- 
sation  sanguine  et  rimiaaobilisation  progressive  de  la  filaire  sous  l'in- 
fluence des  anesthésiques  rendent  le  parasite  de  plus  en  plus  difficile  h 
voir. 

L'heure  étant  tardive  et  les  conditions  opératoires  des  plus  défec- 
tueuses, les  tentatives  faites  pour  amener  au  dehors  de  la  boutonnière 
conjonctivale  agrandie  une  anse  du  corps  parasitaire  sont  restées  vaines. 

Toutefois  une  incision  en  masse  de  tout  ce  qui  est  chargé  sur  l'ai- 
guille assure  la  section  de  la  filaire  invisible  si  elle  est  restée  en  place. 

La  portion  de  l'animal  visible  avait  environ  3  cent,  i/3  de  longueur, 
(toutes  les  sinuosités  ramenées  à  une  ligne  droite). 

15  mars,  —  Le  malade  n'a  plus  senti  sa  filaire  dès  le  moment  de  l'in- 
tervention ;  il  se  souvient  que  lors  des  autres  apparitions  de  ce  parasite 
il  l'avait  senti  s'en  aller  comme  elle  était  arrivée  ;  la  filaire  semble  avoir 
été  tuée. 

Il  n'y  a  pas  de  suites  opératoires,  la  plaie  conjonctivale  est  normale. 
L'œdème  de  la  joue  persiste,  la  plaie  de  l'avant-bras  est  presque 
totalement  fermée. 

16  mars,  —  L'incision  de  l'avant-bras  droit  est  complètement  cica- 
trisée, sans  suppuration. 

L'œdème  de  la  joue  gauche  diminue. 
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Il  y  a  ime  légère  yascalarisation  de  la  conjonctive  incisée. 

Le  malade  n'a  pas  senti  sa  filaire  se  diriger  vers  la  région  temporale 
comme  apr  es  les  premières  apparitions.  L'œdème  du  coa  de  pied  et 
les  taches  ecchymotiques  n'ont  pas  varié.  Il  y  a  une  légère  hyper- 
trophie des  ganglions  inguino-cruraax  des  deux  côtés. 

17  Mon.  —  Apparition  d'un  œdème  diffus  de  la  main  gauche  ;  l'œdème 
de  la  main  droite  (coté  opéré)  est  complètement  résorhé.  Les  taches 
ecchymotiques  diminuent  de  nombre  et  de  dimensions. 

18  Mars.  —  L'œdème  de  la  main  gauche  perd  de  sa  tension,  ces 
œdèmes  ne  s'accompagnent  d'aucun  changement  morphologique  appa- 
rent  de  l'épiderme  ni  du  derme,  il  n'y  a  que  peu  de  gène  à  la  pression 
et  aux  mouvements. 

Le  malade  ressent  des  douleurs  spontanées  sur  le  trajet  du  nerf 
cubital  du  côté  où  on  a  enlevé  le  ganglion  susépitrochléen.  A  la  main 
droite  il  accuse  une  légère  paresthésie  cutanée  au  centre  de  la  face 
dorsale,  due  à  Tincision  de  quelque  rameau  superficiel  du  radial  lors 
de  l'intervention  chirurgicale. 

19  Mars.  —-  Apparition  d'un  œdème  de  la  joue  droite,  (région  péri- 
commissurale)  ne  donnant  rien  de  particulier  au  toucher  bidigital. 

20  Mars,  —  Le  malade  quitte  l'hôpital.  Son  foie  ne  déborde  pas  les 
côtes.  La  rate  est  légèrement  hypertrophiée.  Il  n'a  pas  eu  de  fièvre 
durant  son  séjour  à  l'hôpital. 

11  a  été  traité  à  l'atoxyl,  à  la  dose  de  10  centigrammes  par  jour. 

L'examen  du  sang  a  donné  52  p.  100  d'éosinopbiles  un  peu  avant 
l'entrée  à  l'hôpital.  Pas  de  parasites,  ni  hématozoaires,  ni  micro-fllaires. 

L'examen  histologique  du  ganglion  et  des  fragments  de  tissu  œdé- 
matié  relevés  à  l'avant  bras,  a  montré  les  particularités  suivantes  : 

Les  fragments  fixés  pendant  vingt  quatre  heures  dans  le  formol  à 
2  p.  100  ont  été  passés  par  l'alcool  et  coupés  à  la  celloïdine. 

Le  tissu  conjonclif  fondamental  est  tuméfié;  les  fibrilles  ont  pris 
une  apparence  un  peu  floue,  et  il  est  difflciie  d'eu  suivre  les  contours, 
les  cellules  conjonctives  sont  très  hypertrophiées;  leur  proloplasma 
présente  des  affinités  basophiles  très  manifestes,  et  prend  une  forme 
rameuse;  les  noyaux  sont  arrondis  ou  ovalaires,  très  vésiculeux  et 
contiennent  un  gros  nucléole  central.  Bon  nombre  de  ces  cellules 
sont  pourvues  de  deux,  ou  même  de  cinq  à  sii  noyaux  :  la  multipli- 
cation nucléaire  semble  se  faire  parfois  par  karyokinèse. 

Mais  la  multiplication  directe  est  de  beaucoup  plus  fréquente.  Ces 
éléments  possèdent  une  réelle  activité  macrophagique,  ils  peuvent 
êtres  bourrés  de  grosses  granulations  d'un  jaune  brun  —  ne  présentent 
pas  la  réaction  des  pigments  ferriques  —  plus  rarement  ils  contien- 
nent de  gros  grains  à  réaction  éosinophilique  résultant  sans  doute  de 
la  désintégration  des  cellules  éosinophiles. 

Les  cellules  granuleuses  d'Ehrlich  sont  rares,  mais  se  rencontrent 
au  voisinage  des  vaisseaux. 


564 


R.   WCRTZ  ET  L.    NATTAN  LAKRIER. 


L'élément  qui  se  trouve  avec  le  plus  d'abondance  sur  la  coupe,  est 
le  polynucléaire  éosinophile;  ces  éléments  sont  groupés  en  amas,  ou 
dissimulés  irrégulièrement  dans  le  tissu  :  leur  nombre  est  tel  que 
sur  un  champ  (obj.  12,  imm,  apoch-oc.  4)  on  peut  en  compter  jusqu'à  180 
sur  une  coupe  fine.  La  plupart  de  ces  leucocytes  présentent  le  type  du 
polynucléaire,  mais  il  existe  certainement  quelques  éléments  à  noyau 
plus  volumineux  et  monolobés  qui  semblent  Constituer  la  souche  d'où 
dérivent  ces  cellales:  çà  et  là  on  voit  quelques  éosinophiles  pénétrant 
dans  les  vaisseaux  capillaires.  L'endothélium  des  capillaires  est  tuméfié, 
jusqu'au  point  de  sembler  parfois  oblitérer  la  lumière  de  ses  vaisseaux 
plus  volumineux  renfermant  de  petits  thrombns  ûbrinoleucocytaires 
Les  petites  artérioles  semblent  posséder  souvent  un  épaississement 
très  marqué  de  leurs  gaine  extérieure  et  avoir  été  atteintes  de 
de  lésions  anciennes. 

Il  est  aussi  intéressant  de  constater  l'existences d'une  gaine  leucocy- 
taire très  nette  au  pourtour  de  certaines  artérioles.  L'infiltration  est 
formée,  d'une  façon  prépondérante,  de  leucocytes  mononucléaires  de 
petite  taille  auxquels  se  mêlent  çà  et  là  quelques  gros  mononucléaires^ 
et  quelques  éosinophiles. 

La  coupe  des  ganglions  montre  un  afÛux  anormal,  dans  les  sinus,  de 
leucocytes  éosinophiles. 


Le  Gérant  :  Pierre   Auger. 
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«   TRICHOPHYTIE  INGUINALE   »   ET   SON   PARASITE 

[Epidei^xophyion  inguinale,  sabouraud) 

PAR 

R.  SABOURAUO 

Chef  du  laboratoire  de  la  Ville  de  Paris  à  Thôpital  Saint-Louis. 


PREMIÈRE  PART.IE  —  ÉTUDE  CLINIQUE 

Je  veux  étudier  en  ce  travail  une  maladie  parasitaire, 
spéciale  aux  plis  naturels  et  plus  particulièrement  au  pli 
inguinal,  maladie  de  mœurs  et  symptômes  très  particuliers 
çt  très  constants,  causée  par  un  parasite  mycosique  d'espèce 
spéciale  que  j'appellerai  :  Epidermophyton  inguinale^ 

Il  y  a  trois  dermatoses  communes  qui  ont  le  pli  ingui- 
nal pour  lieu  d'élection  :  l'intertrigo,  l'érythrasma  et  l'épi- 
dermophytie  trichophytoïde  dont  je  veux  parler  ici. 

Vintertrigo  est  caractérisé  par  une  fissure  du  pli  inguino- 
scrotal,  et,  de  chaque  côté  de  cette  fissure,  par  une  épider- 

1.  Je  l'avais  nommé  d'abord  :  Tnchophyton  inteiHHginis  (Dermatologie 
topographique  y  1905,  p.  300),  mais  on  m'a  objecté  qae  ce  nom  pouvait  être 
traduit  :  Trichophyton  de  l'intertrigo  et  donner  lieu  à  des  confusions. 
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mite  humide  dont  les  surfaces  se  correspondent  quand  le  pli 
est  fermé. 

Uérythrasma  est  une  épidermite  sèche,  caractérisée  par 
des  placards  arrondis,  ou  polycycliques  d'un  rouge  sombre, 
où  Tépiderme  corné  est  très  finement  desquamatif,  et  qui 
occupent  la  racine  de  la  cuisse  à  sa  face  interne. 

L'épidermophytie  trichopliytoïde  enfin,  dont  je  vais 
parler,  a  tous  les  caractères  d'une  trichophytie  des  régions 
glabres,  de  Vherpès  circiné  des  vieux  auteurs.  Elle  est  carac- 
térisée par  de  larges  surfaces  assez  finement  lisérées  et 
ourlées  de  rouge,  polycycliques,  d'un  tracé  beaucoup  plus 
large  et  plus  capricieux  que  Térythrasma,  mais  occupant, 
primitivement  au  moins,  le  même  siège. 

On  peut  supposer  que  ces  trois  affections,  en  raison  de 
leurs  ressemblances  objectives  et  topographiques,  de  leur 
origine  parasitaire  commune,  et  de  leur  siège  anatomique 
commun  au  niveau  de  Tépiderme  corné,  ont  été  longtemps 
confondues,  et  le  sont  encore  tous  les  jours. 

I.    HISTOIRE   ALLEMANDE   DE    l'ëCZÉMA    MARGINATUM 

En  1860,  Hebra,  le  maître  de  TEcole  de  Vienne,  fournit 
une  description  mémorable  et  classique  de  Tépidermophytie 
inguinale  sous  le  nom  A'Eczema  marginattim. 

Eczéma  était  fâcheux,  marginatum  était  meilleur,  car  un 
des  premiers  caractères  de  la  maladie  est  son  liséré  circon- 
férentiel. 

Je  transcrirai  sans  y  rien  changer  la  description  de  Hebra. 
La  valeur  de  ce  tableau  clinique  n'a  point  changé.  On 
verra  aisément,  par  la  suite  de  ce  mémoire,  ce  que  les  tra- 
vaux contemporains  ou  postérieurs  y  ont  ajouté*. 

«  Je  donne  le  nom  d'eczéma  marginatum,  dit  Hebra,  à  une  forme 
particulière  d'eczéma  qui  difîère  de  toutes  les  autres  par  sa  constante 
localisation  à  la  face  interne  des  cuisses,  au  pubis,  et  aux  fesses;  par  sa 
marche  centrifuge  et  sa  guérison  simultanée  au  centre  ;  par  la  netteté 
tranchée  de  sa  circonférence  présentant  Taspect  le  plus  marqué  de 

1.  Ferd.  Hebra.  Traité  des  tnaladies  de  la  peau,  t.  I.  Traduction  Doyoa, 
1869,  p.  523  et  suiv. 
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l'émption,  et  enfin  parce  qu'on  l'observe  presque  exclus! vemenl  chez 
les  hommes  et  notamment  chez  les  cordonuiers'.  » 

"  L'observation  de  la  marche  de  cette  maladie  montre  qu'elle  com- 
mence toujours  sur  le  côté  interne  de  la  cuisse,  avec  lequel  le  scrotum 
se  trouve   en  contact,  et  par   conséquent,  ou  l'observe  bien  plus  fré- 


Fig.  1.  —  M,  Gr.,  étudiant,  vingt-trois  ans.  "  Eruption  circinée  parasitaire 
avec  circinationa  incluses  dans  le  ^rand  cercle  përipliénque  ».  Service  de 
M.  le  D'  Brocq  à  l'hâpilal  Saint-Louis.  Cliché  Sottas. 

qaemment  à  gauche  qu'à  droite.  Lfi,  on  voit  d'abord  une  plaque  rouge, 
élevée,  arrondie,  ayant  à  peu  près  les  dimensions  d'une  pièce  d'un 
franc  ;  elle  cause  de  la  démangeaison,  un  la  gratte,  ausst  se  couvrt- 
t-elle  de  petites  excoriations  punctiformes.  Peu  après,  le  centre  devient 
pâle,  et  la  périphérie  seule  conserve  les  caractères  ci-dessus  décrits. 

1.  Aucun  des  malades  que  j'ai  examinés  n'exerçait  cette  profession.  Peul- 
£tre  faut-il  voir  en  cettR  opinion,  la  généralisation  trop  prompte  de  coïnci- 
dences ducs  au  hasard. 
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On  observe  successivement  on  ce  point  des  papules,  des  vésicules,  des 
excoriations,  et  ensuite  de  petites  croûtes  brunes  ou  noires  formées 
par  l'exsudation  qui  s'est  dessécliée  et  le  sang  provenant  des  ^'rattages. 
A  mesure  que  le  centre  se  cicatrise,  la  circonférence  s'étend,  de  sorte 
que  la  plaque  primitive  peut  atteindre  les  dimensions  d'une  pièce  de 
cinq  francs  et  même  de  la  "paume  de  la  main.  Ou  aperçoit  alors,  d'une 
manière  évidente,  que    tes  parties  centrales  ont  pris  une  teinte  plus 


foncée  et  présentent  un  contraste  marqué  avec  le  cercle  d'eczéma  qui 
l'entoure  et  avec  la  peau  saine  amliianle.On  remarque  çà  et  là  de  petits 
points  isolés  d'émplion  nouvelle,  même  dans  cette  région  pigmentée 
centrale;  mais  les  principaux  symptômes  de  l'eczéma  sont  limités  au 
rebord  le  plus  éloigné  du  centre  ;  et  plus  loin  s'étend  le  progrès  cen- 
trifuge de  l'afTection,  plus  ils  sont  complètement  bornés  à  cette  marge 
étroite,  indéfiniment  extensive.  11  est  rare  de  ne  trouver  sur  la  cuisse 
qu'une  seule  plaque  eczémateuse  de  cette  nature  :  il  en  survient  ordi- 
airem;iit,'prè  s  de  la  première,  de  nouvelles  qui  suivent  une  marche 
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exactement  semblable;  ou  bien  la  même  aneition  apparaît  sur  la  sur- 
face correspondante  <le  l'autre  cuisse,  en  sorte  que  toutes  les  deux  sont 
graduellement  et  symélriquemeut  recouveiles  de  nombreux  cercles 
d'eczéma  de  diverses  grandeurs,  qui  s'étendent  dans  toules  les  direc- 
tions, sur  les  faces  antérieures  et  postérieures  des  cuisses,  vers  le  pubis 
et  les  genoux.  Si  la  maladie  continue  de  progresser  sans  êlre  réprimée, 
tes  cercles  qui  avancent,  peuvent  dans  la  suite  se  ri':unir  dans  la  région 


Fig.  3.  -  M.  de  C,  v-^, 

iaguinale.  d  Au-dessuus  du  f;raad  cercle  o 
du  D'  Sabouraud.  Cliché  de  Noi 


hypog'aslriqne,  et  arriver  jusqu'à  l'ombilic,  tandis  qu'ils  se  confondent 

aussi  en  arrière  dans  le  sillon  interfessiiT. 

On  observe  dès  le  début  que  les  cercles  séparés,  à  mesure  que,  par 
leur  extension  graduelle,  ils  se  trouvent  en  contact,  se  réunissent  en 
ces  points.  Et  ici  se  conTirme  la  loi  générale  que  j'ai  eu  souvent  l'occa- 
sion de  constater,  que  quand  des  lésions  cutanées  ont  une  extension 
centrifuge  sur  plusieurs  endroits,  les  cITels  qu'elles  produisent  dispa- 
raissent aussitôt  qu'elles   se  touchent   l'une  l'autre,  et  circonscrivent 
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une  surface  saine  ou  marquée  seulement  par  une  augmentation  de 
pigment.  Par  suite  de  cet  obstacle  à  leur  développement,  les  cercles 
eczémateux  ne  peuvent  s'étendre  que  lorsqu'ils  n'en  rencontrent  pas 
d'autres,  et  il  se  forme  ainsi  un  bord  serpigineax,  composé  d'autant  de 
segments  de  cercle  qu'il  y  avait  de  plaques  au  début.  Quand  un  E.  mar- 
fjinatum  double  s'est  étendu  jusqu'à  ce  que  les  deux  côtés  se  rejoignent, 
au-dessus  des  pubis  en  avant,  et  sur  la  ré;?ion  fessièro  en  arrière,  une 
réunion  semblable  aura  lieu  en  ces  points,  et  il  se  formera  ainsi  un 
grand  cercle  que  l'on  peut  indiquer  comme  il  suit:  commençant  à 
l'ombilic,  il  passe  au-dessus  des  régions  hypogastrique  et  inguinale  en 
avant  de  la  cuisse,  descendant  en  bas  jusqu'aux  deux  tiers  de  sa  lon- 
gueur, et  tournant  alors  vers  sa  face  interne,  il  s'élève  jusqu'à  la  ré- 
gion fessière,  et  complète  enfin  son  cercle  au  niveau  du  sacrum  par  sa 
jonction  avec  l'éruption  correspondante  du  côté  opposé*. 

Lorsqu'un  malade  ainsi  affecté  est  placé  dans  la  position  horizontale, 
avec  les  deux  cuisses  fléchies  dans  l'abduction,  on  voit,  d'un  seul  coup 
d'œil,  toute  l'étendue  de  la  maladie,  et  l'on  se  rend  compte  de  la  manière 
remarquable  selon  laquelle  le  pénis  et  le  scrotum  restent  indemnes'-. 

Quand  VE.  marginatum  a  duré  un  certain  temps,  on  voit  survenir 
dans  d'autres  régions  de  nouvelles  éruptions  tout  à  fait  analogues,  en 
premier  lieu  sur  l'abdomen,  ou  la  cuisse,  et  même  sur  le  sacrum  dans 
le  voisinage  des  parties  primitivement  affectées.  J'ai  remarqué  par  la 
suite,  et  souvent  même  avant  la  guérison  de  ces  dernières,  la  môme 
forme  de  la  maladie  sur  les  points  les  plus  divers  :  au  dos,  aux  seins,  à 
la  nuque,  et  (dans  un  cas  chez  une  femme)  aux  extrémités'. 

Dans  ces  circonstances  la  maladie  conservait  ses  caractères  dis- 
tinctifs,  un  rebord  eczémateux  d'une  largeur  uniforme  (environ  une 
ligne)  et  en  dedans  une  surface  d'une  coloration  foncée  :  pendant  que 
dans  les  cas  les  plus  tenaces  et  les  plus  étendus,  il  ne  s'est  jamais  ma- 
nifesté d'autres  changements  tels  que  formation  de  pustules  ou  d'ul- 
cères. Lorsque  la  guérison  a  lieu  spontanément,  ou  à  l'aide  d'un  trai- 
tement approprié,  tous  les  symptômes  disparaissent  complètement  et 
ne  laissent  après  eux  qu'une  légère  pigmentation  qui  diminue  graduel- 
lement, jusqu'à  ce  qu'il  ne  reste  plus  aucune  trace  de  la  maladie,  ni 
cicatrices,  ni  épaississement  ni  blancheur  de  la  peau  *.  » 

1.  Ce  tableau  clinique  merveilleux  me  paraît  avoir  été  tracé  d'après  un  cas 
de  développement  rare  et  inaccoutumé.  Les  c;is  ordinaires  sont  d'un  dévelop- 
pement moindre  et  d'un  aspect  moins  schématique. 

2.  Selon  mon  observation  cette  remarque  n'est  vraie  ni  pour  le  pénis,  ni 
pour  le  scrotum,  sur  lequel  les  vestiges  de  la  maladie  sont  assez  fréquents, 
mais  les  cercles  y  sont  toujours  peu  visibles,  presque  effacés. 

3.  Les  déterminations  secondaires  que  j'ai  observées  au  cours  de  cette 
maladie  Avaient  toujours  les  plis  naturels  pour  siège,  ou  bien  il  s'est  agi 
d'inoculations  secondaires  fugaces.  J'ai  vu  cependant  quelques  placards  aber- 
rants et  durables,  à  la  face  interne  de  la  cuisse  jusqu'auprès  du  genou. 

i.  Hebra.  Loc.  citât.,  p.  523. 
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Telle  fut  la  description  fournie  par  Hebra  de  Tépidermo- 
phylie  inguinale.  Elle  est  parfaite.  Et  il  semble  bien  que  les 
élèves  de  Hebra,  lorsqu'ils  voulurent  reprendre  cette  des- 
cription, ne  la  rendirent  pas  meilleure.  Le  texte  de  Kaposi, 
trente  ans  plus  tard,  sera  certainement  beaucoup  moins 
valable  que  celui  de  son  maître*. 

Cependant  Kobner^,  à  Breslau,  reprenant  sur  ce  sujet 
des  études  cliniques  et  expérimentales  bien  conduites,  affirma 
la  nature  parasitaire  de  Y  Eczéma  margmatitm  par  la  pré- 
sence d'éléments  mycéliens  dans  les  squames  et  leur  inocu- 
labilité.  Plus  tard  encore  Pick  s'inocula  avec  succès  des  pel- 
licules de  Tourlet  de  VEczéma  marginatum  et  conclut  que 
«  l'Eczéma  marginatum  de  Hebra  était  une  affection  cutanée 
parasitaire  présentant  les  symptômes  de  l'herpès  tonsurant, 
vésiculeux,  réunis  à  ceux  de  l'intertrigo  ^ 

Enfin  Hebra  lui-môme,  reprenant  avec  Kaposi  Tétude  du 
même  problème,  tout  en  maintenant  le  nom  de  VEczéma 
marginatum  et  en  refusant  d'en  faire  une  trichophytie, 
convint  qu'on  y  trouvait  dans  certains  cas  des  productions 
végétales  évidentes,  bien  qu'il  n'en  eût  pas  admis  l'exis- 
tence de  prime  abord.  Et  cette  conception  resta  pour 
Kaposi^  l'expression  de  la  vérité,  jusqu'à  la  fin  de  sa  vie. 

1.  M.  Kaposi.  Pathologie  et  traitement  des  maladies  de  la  peau.  Traduc- 
tion d'Ernest  Besnier  et  Xd.  Doyon,  2-  édit.,  1891,  p.  675-616. 

2.  11  importe,  comme  on  le  verra  tout  à  l'heure,  de  fixer  d'une  façon  pré- 
cise les  dates  des  différents  travaux  sur  ce  point.  Je  le  puis,  grdce  à  l'obli- 
geance de  M.  le  D'  Doyon  (d'Uriage)  et  de  M.  le  professeur  Ehrmann  (de 
Vienne),  et  la  précision  des  renseignements  qu'ils  m'ont  fournis  me  préser- 
vera de  toute  erreur.  Je  m'empresse  de  remercier  l'un  et  l'autre  de  mes  aima- 
bles collaborateurs,  pour  l'extrême  obligeance  qu'ils  ont  bien  voulu  me  mon- 
trer en  toute  occasion.  La  première  description  que  fit  IIebrâ  de  l'Eczéma 
marginatum  parut  dans  le  Handbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Thérapie, 
Virchow  (vol.  III,  p.  31.  Erlangen,  1860,  Enke  édit.).  Kôbncr  décrivit  ensuite 
le  mycélium  et  sa  première  inoculation  dans  Klinische  und  Mittheilungen 
aus  der  Dermatologie  und  SgphiliSy  p.  6  (Erlangen,  1864,  Enke  édit.).  Le 
mémoire  confirmatif  de  Pick  est  inséré  dans  Archiv  filr  Dermatologie  und 
Syphilis,  1869,  p.  61  :  «  Das  Eczéma  marginatum.  Einc  Studie  ueber  die  Natur 
und  das  Wesen  dieser  Krankheit  ».  Enfin,  c'est  dans  le  1*'  volume  de  Archiv 
filr  Dermatologie  und  Syphilis  (1869,  p.  163)  que  Hebra  admet  la  présence  de 
mycéliums  dans  l'Eczéma  marginatum,  sur  la  foi  d'une  préparation  de  Kaposi. 
Ce  texte  est  accompagné  d'une  figure. 

3.  Voir  aussi  Annales  de  Dermatologie  et  de  Syphili graphie,  1869,  n"*  i  et  5. 

4.  M.  Kaposi.  Pathologie  et  traitement  des  maladies  de  la  peau.  Traduc- 
tion (avec  notes  et  additions)  d'Ernest  Besnier  et  Ad.  Doyon,  !•  édit.,  1891, 
p.  673-6"76. 
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Depuis  que  nous  avons,  KÔbner,  Pick  et  moi  ensuite  (spâter),  dit-il, 
constaté  la  présence  de  champignons  dans  les  couches  épidermiques 
de  l'eczéma  marginé,  cette  circonstance  ne  fait  plus  de  doute  pour 
personne.  La  seule  question  à  ce  sujet  est  de  savoir  si  on  doit  identi- 
fier celte  affection  avec  l'herpès  tonsurant.  Or,  elle  se  distingue  de  ce 
dernier  par  sa  ténacité,  elle  persiste  quelquefois  pendant  quinze  à 
vingt  ans  et  plus  encore,  —  par  le  violent  prurit  qu'elle  détermine,  par 
sa  faible  contagiosité,  et  par  sa  grande  tendance  à  récidiver  sur  place. 

Kaposi  ne  pouvait  d'ailleurs  penser  autrement.  A  cette 
époque,  personne  n'avait  Tidée  de  la  pluralité  des  champi- 
gnons trichophytiques  et  de  la  diversité  des  mœurs  de  chaque 
espèce.  C'est  une  idée  que  Kaposi  n'acceptera  qu'en  1896, 
après  les  preuves  apportées  de  ce  fait  au  congrès  de  Lon- 
dres *. 

Ainsi,  et  si  nous  résumons  la  part  de  l'école  de  Vienne 
en  cette  question,  nous  trouvons  (Hebra,  1860)  un  admi- 
rable tableau  clinique  de  la  maladie,  si  parfait  que  Ton  n'y 
pourra  plus  ajouter  que  des  traits  secondaires  et  accessoires; 
la  découverte  par  Kôbner  (1864),  Pick  (1869),  Hebra  et 
Kaposi  (1869)  de  mycélium  parasitaire  que  Pick  seul  iden- 
tifie à  celui  du  trichophyton. 

II.    —    HISTOIRE    FRANÇAISE   DE    LA    TRICHOPHYTIE   INGUINALE 

Chose  étrange,  la  plupart  des  dermatologistes  de  France 
gardent  la  mémoire  de  VEczéma  marginatum  de  HebrUy  et 
aucun  d'entre  eux  ne  sait  ou  ne  dit,  qu'à  la  même  époque  et 
même  trois  ans  avant  le  texte  de  Ilebra,  dès  1837,  la  tricho- 
phytie  inguinale  était  connue  et  décrite  en  France,  et  sa 
nature  trichophytique  mentionnée. 

1.  11  est  à  noter  que  très  peu  de  travaux  allemands  se  sont  produits  sur 
cette  question.  Jusqu'à  sa  mort  Kaposi  identifiait  le  pityriasis  rosé  de  Gibert 
aux  trichophyties  généralisées  du  corps.  Le  8  février  1899,  il  présentait  à  la 
Wiener  dermatologische  Gesellschaft  un  homme  qui  montrait  de  larges  pla- 
ques de  trichophytie  inguinale^  à  forme  maculeuse,  et  il  s'appuyait  sur  la 
présence  des  mycéliums  trichophytiques  pour  affirmer  que  le  pityriasis  rosé 
n'était  pas  une  maladie  différente  des  trichophyties  épidei*miques.  11  est 
curieux  que,  depuis  cinquante  ans,  aucun  micrographe  viennois  n'ait  étudié 
cette  question  d'une  façon  définitive,  pour  la  vider  une  bonne  fois,  en  mon- 
trant que  les  trichophyties  généralisées  ne  sont  pas  le  pityriasis  rosé  de 
Gibert  et  que  le  pitjTiasis  rosé  n'est  pas  une  trichophytie. 
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Assurément  les  descriptions  de  Técole  française  ne  sau- 
raient ^tre  mises  en  parallèle  avec  le  tableau  clinique  ma- 
gistral fourni  par  Hebra.  Elles  sont  beaucoup  moins  éten- 
dues et  moins  précises,  néanmoins  elles  différencient  la 
Irichophytie  inguinale  de  Tintertrigo,  ce  que  la  description 
de  Hebra  n'avait  pas  fait,  et  elles  ne  font  pas  Terreur  qu'avait 
faite  Hebra  concernant  la  nature  de  cette  affection.  Voici 
d'ailleurs  le  propre  texte  de  Devergie  *  : 

«  Dans  les  deux  variétés  d'herpès,  il  en  est  une,  l'heVpès  à  centre 
non  dégagé,  que  Ton  observe  très  communément  à  la  partie  interne  et 
supérieure  des  cuisses,  dans  le  voisinage  des  bourses^.  C'est  une 
sorte  d'herpès  dans  laquelle  les  vésicules  sont  plus  apparentes  et  plus 
sécrétantes,  en  même  temps  qu'elles  amènent  de  la  cuisson  avec  cha- 
leur, ce  qui  tient  probablement  à  son  siège. On  la  confond  souvent  avec 
l'intertrigo,  car  le  contact  dos  bourses  avec  les  cuisses  développe  éga- 
lement les  deux  affections.  L'existence  d'un  bourrelet  circulaire  dans 
l'herpès,  l'absence  de  ce  bourrelet  et  une  sécrétion  plus  abondante 
dans  l'intertrigo,  distinguent  parfaitement  les  deux  maladies.  » 

Il  est  intéressant  de  voir  Devergie  comme  Hebra  mettre 
en  relief  le  principal  caractère  objectif  de  la  trichophytie 
inguinale,  le  bourrelet  circulaire  qui  fait  son  bord  inarginé. 
Il  est  très  remarquable  aussi  de  voir  que  Devergie,  toujours 
à  demi  hostile  à  l'origine  mycosique  des  teignes,  n'attendit 
pourtant  pas  les  travaux  de  Kôbner,  de  Pick  et  de  Kaposi, 
pour  déceler  dans  la  trichophytie  inguinale  des  filaments 
mycéliens,  car  il  ajoute  : 

«  Nous  doutons  que  dans  ce  cas  il  y  ait  une  production  végétale.  Si 
nous  ne  résolvons  pas  la  question,  c'est  qu'au  moment  où  nous  écrivons, 
cette  découverte  n'a  que  deux  ou  trois  mois  de  date.  Ce  qui  me  porte 
k  émettre  cette  opinion,  c'est  que  la  maladie  cède  à  des  moyens  fort 
simples.  » 

Mais  à  ce  texte  est  jointe  une  planche  gravée  d'après 
une  préparation  microscopique  de  squames.  Môme  aujour- 
d'hui le  diagnostic  serait  d'une  absolue  certitude,  sur  cette 

1.  A.  Dbvergie.  Maladies  de  la  peaUj  2'  édition,  1857,  p.  27.3. 

2.  Suivant  notre  observation  la  trichophytie  inguinale  à  centre  non  dégagé 
est,  comme  le  veut  aussi  la  description  de  Hebra,  beaucoup  plus  rare  que  le 
type  inverse. 
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seule  préparation,  tant  le  dessin  en  est  exact.  Et  la  légende 
dit  :  Beyyès  inguinal  micros;poron, 

A  la  génération  médicale  suivante,  contemporaine  en 
France  de  K()bner,  de  Pick  et  de  Kaposi,  on  retrouve  la 
même  clarté  dans  ces  textes  dermatologiques  de  nos  auteurs. 
Dès  sa  traduction  du  texte  de  Hebra,  Doyon*  nie  énergi- 
quement  la  propriété  du  terme  Eczéma  marginatum.  Il 
affirme  contre  Hebra  sa  nature  trichophytique,  car  «  dans 
le  tableau  qu'il  donne  de  cette  affection  on  trouve  tous  les 
signes  caractéristiques  de  l'herpès  tonsurans  ». 

Plus  expressément  encore  Besnier  -  dira  que  Técole  de 
Vienne  a  réuni  et  confondu  sous  la  dénomination  unique 
d'eczéma  marginé  des  affections  dues  à  des  microphytes 
divers  :  trichophyton,  microsporum  minutissimum,  etc. 

Hardy  ^  plus  brièvement  mais  très  nettement,  dira  qu'à  son 
avis  on  a  «  confondu  dans  la  région  inguinale  Tintertrigo, 
l'érythrasma  et  l'herpès  circiné  ». 

III.  — CONTAGION   ET   ÉPIDÉMICITÉ  DE  l'ÉPIDERMOPUYTIE  INGUINALE 

Tel  était  l'élat  de  la  question  lorsque  fut  mise  hors  de 
doute  la  contagion  familiale  de  l'affection  qui  nous  occupe, 
et  même,  plus  largement,  son  épidémicité. 

C'est  en  18.78  que  Fox*  observa  la  première  épidémie  de 
trichophylie  inguinale,  épidémie  de  sept  cas  comprenant  le 
père,  trois  fils,  une  fille,  un  serviteur  et  un  ami  de  la  famille. 
L'auteur  incrimine  le  blanchisseur  commun  à  toutes  les 
personnes  atteintes  ^ 

1.  F.  Hebra.  Traité  des  maladies  de  la  peau.  Traduction  Doyon,  1869,  t.  I, 
note  (le  la  page  52."». 

2.  E.  Besmer  et  a.  Doyow.  Traduction  (avec  notes  et  additions)  de  l'ouvrage 
de  Kaposi  :  Pathologie  et  traitement  des  maladies  de  la  peau,  2*  édit.,  1891, 
t.  I,  p.  676,  note  1. 

3.  lÏARDY.  Leçons  sur  les  aff'eclions  cutanées  darlreuses,  1862. 

4.  Fox.  Arch.  of  Devmatologyy  oct.  1878. 

Vi.  L'histoire  anglaise  de  la  trichophytie  inguinale  offre  quelque  obscurité. 
Il  ne  semble  pas  que  cette  affection  présente  en  ce  pays  les  mômes  caractères 
qu'à  Vienne  ou  à  Paris  et  il  se  pourrait  que  le  trichophyton  causal  ne  fût  pas 
le  même.  Ainsi  Malcolm  Morris  (Rlngworm,  in  the  LUjht  of  récent  research, 
Londres.  1898,  p.  77)  sous  le  nom  d'Eczéma  marginatum  «  qui  serait  mieux 
appelé  Tinea  marginata  »  décrit  une  furnic  morbide  plus  proche  de  l'eczéma 
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A  partir  de  celte  époque  les  observations  que  j'ai  pu 
retrouver  dans  la  littérature  dermatologique  sont  toutes 
françaises.  Certaines  sont  d'un  intérêt  qui  n'a  pas  besoin  d'être 
souligné. 

C'est  d'abord  une  admirable  observation  d'épidémie 
relatée  par  W.  Dubreuilh  et  L.  Foutrein. 

Le  3  août  1894,  dans  une  discussion  de  la  Société  de 
Dermatologie  et  de  Syphiligraphie,  Dubreuilh,  répondant  à 
un  rapport  que  je  présentais  sur  la  pluralité  trichophytique, 
raconte  l'histoire  d'une  assez  grosse  épidémie  de  trichophy- 
tie  inguinale  à  l'École  de  médecine  navale  de  Bordeaux  *. 

«  Je  voudrais  —  dit-il  —  signaler  une  épidémie  que  j'ai  observée 
dans  un  établissement  d'enseignement  supérieur  à  Bordeaux.  Une 
quinzaine  déjeunes  gens  ont  été  atteints,  dans  le  courant  de  l'année, 
d'une  forme  particulière  de  trichophytie  des  régions  génito-cruralep. 
[^a  maladie  forme  de  grandes  plaques  à  contour  net,  scrpigineux,  sans 
bordure  manifeste,  de  couleur  grisiUre,  à  surface  squameuse  sans 
réaction  inflammatoire;  elles  otfraient  une  grande  analçgie  avec  "des 
plaques  d'érythrasma.  Ce  diagnostic  de  premier  aspect  a  cependant  été 
infirmé  par  l'examen  microscopique  qui  m'a  montré  un  abondant 
mycélium  et  des  chapelets  de  spores,  appartenant  à  un  trichophyton 
à  grosses  spores.  » 

Et  l'auteur  signale  la  culture  jaune  citron  faite  par  le 
D*"  Sabrazès,  et  fournie  par  tous  les  ensemencements. 

La  thèse  de  Lilas  Foutrein^  parut  à  Bordeaux  l'année  sui- 
vante. 11  avait  été  élève  à  l'École  de  médecine  navale  de  Bor- 
deaux, et  sa  thèse  nous  présente  le  résultat  de  ses  observa- 
tions sur  ses  propres  camarades.  L'épidémie  avait  continué 
d'évoluer  même  après  la  communication  de  Dubreuilh, 
car  elle  compta  finalement  vingt  cas.  Toutes  les  observa- 


ou  de  l'intertrigo  que  de  la  trichophytie  inguinale  telle  que  Hebra  l'a  décrite 
et  telle  que  nous  l'avons  observée,  a  The  whole  process...  often  assumes  an 
eczematoïd  character  free  exsudation  taking  place,  with  subséquent  scaling 
and  crustation.  »  Jamieson  aussi  décrit  cette  affection  comme  ««  a  compound 
of  eczéma  and  tinea  tonsurans  ».  Tout  cela  ne  ressemble  aucunement  au 
type  morbide  si  précisément  décrit  par  Hebra.  A  noter  aussi  que  Thin  avait 
afflrraé  que  la  tinea  marginala  n'était  jamais  ni  endémique  ni  epidémique  et 
qu'elle  se  présentait  cliniquement  comme  non  contagieuse. 

1.  Annales  de  Dermatologie  et  de  Sf/phtligraphief  1894,  p.  997. 

2.  L.  Foutrein.  Sur  une  épidémie  de  trichophytie  inguinale.  Bordeaux,  1895. 
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tions  montrent  chez  les  divers  malades  une  identité  sym- 
ptomatique  frappante,  extrêmement.  Il  s'agissait  de  plaques 
trichophytiques  circinées,  larges,  ou  polycircinées  avec 
centre  bistre,  desquamant,  bordées  de  rouge;  les  plaques 
occupaient  la  racine  de  la  cuisse  à  sa  face  interne,  et  le 
scrotum  aux  parties  correspondantes.  Le  processus  était  d'une 
grande  bénignité  ordinaire.  Quelquefois  même,  la  guérison 
était  survenue  spontanément.  Pourtant  la  durée  de  la 
maladie,  en  général,  s'était  montrée  assez  longue.  Le  prurit 
était  marqué,  surtout  nocturne.  On  observa  des  points  de 
contamination  secondaire,  fréquents  aux  cuisses,  aux  mol- 
lets, aux  jarrets,  aux  cous-de-pied,  aux  aisselles. 

L'auteur  insiste  lui-même  sur  l'extraordinaire  similitude 
des  divers  cas  :  «  Ce  qui  caractérise  cette  épidémie,  au  point 
de  vue  clinique,  c'est  le  siège  invariable  des  lésions  et  leur 
identité  pour  ainsi  dire  absolue  chez  les  sujets  intéressés  *.  » 
^  Deux  ans  plus  tard,  le  D^  Fréche,  élève  du  môme  maître, 
W.  Dubreuilh,  étudia  deux  autres  cas  de  la  même  afiFec- 
tion^  Ses  deux  malades  étaient  atteints  aux  aisselles  et  aux 
aines  de  la  même  trichophytie  sous  forme  de  placards  jaune 
rougeàtre,  bien  limités,  à  contours  polycycliques  ;  l'examen 
microscopique  montrait  un  mycélium  long,  abondamment 
ramifié  et  de  grosses  spores.  L'auteur  mentionne  pour  la 
première  fois  rintégrité  des  poils,  ce  symptôme  négatif  si 
important  et  qui,  très  évidemment,  sans  que  les  auteurs  en 
aient  souvent  parlé,  a  causé  la  plupart  des  confusions  qui 
ont  obscurci  ce  sujet. 

IV^.  CONTAGION  PAR  RAPPORTS  SEXUELS 

A  ce  propos,  je  dois  mentionner  la  communication  faite 
au  I1I«  Congrès  international  de  Dermatologie  de  Londres 
(7  août  1896]  par  Perrin  (de  Marseille)  %  Sur  la  transmissibi- 
lité  de  rEczéma  séborrhéique  inguinal. 

1.  L.  FouTBKiN.  Loc,  citât.,  p.  30. 

2.  D.  Frèche.  Trichophytie  inguinale  (Annales  de  la  polyclinique  de  Bor- 
deaux, mai  1897,  p.  453). 

3.  Perrin  (de  Marseille).    Third  international  Congress   of  Dermatology^ 
Transactions,  p.  724. 
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Sans  doute  Tauteur,  qui  est  dermatologisle,  élimine 
sommairement  la  trichophytie  dans  le  diagnostic  différen- 
tiel de  Taffection  dont  il  parle,  mais  il  reste  plus  d'un  doute 
néanmoins  sur  la  validité  de  cette  élimination,  cardes  exa- 
mens négatifs  n'ont  pas  la  valeur  de  preuves  positives,  et  je 
ne  puis  m'empêcher  de  me  rappeler  avec  quelle  peine,  au 
début  de  ces  recherches,  j'ai  trouvé  dans  certaines  de  ces 
éruptions  le  parasite  mycélien,  tant  que  je  ne  savais  pas 
encore  dans  quelle  région  de  la  lésion  il  fallait  prélever  les 
matériaux  d'examen. 

D'autre  part,  si  l'on  se  reporte  au  texte  même  de  Perrin, 
l'idée  de  la  trichophytie  inguinale  s'impose  vraiment  à  l'es- 
prit de  ceux  qui  en  ont  étudié  d'autres  exemples.  «  Dans 
tous  les  cas  que  nous  rapportons  —  dit-il  —  Véruption  était 
figurée,  discoïde,  annulaire,circi?ié€,  formant,  par  la  réunion 
de  ses  éléments  et  par  [effacement  de  leurs  bords  de  contact, 
des  surfaces  quelquefois  très  grandes,  à  contours  arrondis  et 
poly cycliques,  »  N'est-ce  pas  YEczéma  marginatum  lui- 
môme,  cette  description  reproduisant  jusqu'à  Terreur  du 
maître  viennois  concernant  la  nature  de  l'espèce  morbide? 

Les  cinq  cas  que  l'auteur  rapporte  concernaient  trois 
hommes  et  deux  femmes,  tous  de  20  à  30  ans.  Je  note 
en  passant  que  les  trois  hommes  se  livraient  à  des  exercices 
physiques  tels  que  l'équitation,  l'escrime,  le  tennis.  L'équi- 
tation  est  un  commémoratif  que  j'ai  retrouvé  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas  masculins  que  j'ai  observés.  Ceci,  sans 
vouloir  en  rien  conclure.  Ce  qui  rend  si  intéressantes  les 
observations  de  Perrin,  c'est  leur  précision  en  ce  qui 
concerne  la  transmission  de  la  maladie  par  les  rapports 
sexuels.  Dans  l'observation  I,  qui  concerne  un  jeune 
homme  :  «  Au  niveau  des  plis  génito-cruraux,  l'éruption  est 
circinée  et  formée  par  des  cercles,  des  anneaux  multiples, 
des  croissants  rouges  et  squameux,  elle  est  festonnée,  ser- 
pigineuse  et  représente  des  figures  élégantes.  » 

Une  femme  (obs.  II)  vivant  avec  le  sujet  de  l'observa- 
tion I  contracte  l'affection  dans  les  mêmes  régions  inguino- 
crurales  ;  l'éruption  au  début  a  été  rouge  et  humide  ;  en- 
suite elle  est  devenue  sèche,  constituée  par  des  placards 
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cîrcinés  avec  des  intervalles  de  peau  saine.  Cette  femme 
sujet  de  Tobservation  II  quitte  son  premier  amant  pour  un 
second,  et  lui  transmet  TafTection  qu'elle  tenait  du  premier 
(obs.  III).  Ce  jeune  homme,  comme  le  premier,  était  un 
sportif  et  faisait  de  Téquitation,  etc.  Après  quatre  semaines 
de  vie  commune,  il  présente  la  même  éruption  inguino- 
crurale  à  anneaux  multiples  :  aspect  érythémato-squameux, 
fruste  ,en  certains  points... 

Les  deux  autres  observations  de  ce  même  et  très  im- 
portant mémoire  sont  distinctes  des  trois  premières.  Il  s'agit 
d'une  femme  de  24  ans,  qui  «  au  niveau  des  régions  ingui- 
nale et  pubienne,  présente  une  éruption  superficielle  en 
forme  d'anneaux  et  de  croissants  rouges  et  squameux,  avec 
une  très  grande  finesse  des  bords,  présentant  un  aspect  cir- 
ciné  et  festonné  »  (obs.  IV). 

L'amant  de  cette  femme  (obs.  V)  est  atteint  à  son  tour. 
Son  éruption  de  même  siège  est  constituée  par  des  cercles, 
des  segments  de  cercles  isolés  ou  adhérents  par  leurs  bords, 
formant,  avec  des  intervalles  de  peau  saine,  une  éruption 
circinée,  érythémateuse  ou  furfuracée. 

Ce  travail,  qui  émane  d'un  clinicien  éminent,  montre, 
comme  le  mémoire  original  de  Hebra  cité  au  début  de  cet 
article,  que  des  observations  cliniques,  quand  elles  ont  été 
précises,  restent  valables  lors  même  qu'on  y  a  joint  des 
opinions  étiologiques  erronées  que  des  recherches  ultérieures 
réformeront. 

A  l'époque  où  Perrin  observait  d'ailleurs,  il  est  juste  de 
constater  que  les  notions  apportées  par  Hebra,  Devei^ie  et 
tant  d'autres,  étaient  quasi  tout  oubliées.  Elles  le  sont  encore, 
11  suffit  pour  s'en  rendre  compte  de  parcourir  tous  les  ré- 
cents traités  dermatologiques.  Plusieurs,  des  plus  considéra- 
bles et  des  plus  valables,  ne  mentionnent  même  pas  la  tri- 
chophy  tie  inguinale  et  en  passent  la  description  sous  silence. 

V.  —  RECHERCHES  DE  MON  LABORATOIRE 

J'ai  procédé  en  l'étude  de  cette  question,  comme  en  toutes 
mes  études  sur  les  teignes,  par  une  méthode  d'observation 
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inverse  aux  précédentes.  J'analysais  expérimentalement 
tous  les  cas  de  trichophytie  qui  se  présentaient  à  moi.  Pour 
chaque  cas,  une  courte  notice  clinique  était  recueillie.  On 
pratiquait  l'examen  microscopique  et  la  culture. 

Je  rencontrai  ainsi  un  premier  cas  d'épidermophjiie  in- 
guinale en  1895,  deux  autres  en  1897.  J*ai  encore  leur 
culture  datée  de  cette  époque.  C'est  à  ma  troisième  obser- 
vation seulement,  que  je  reconnus  l'extraordinaire  parité 
clinique  des  cas  observés;  j'écrivis  alors  un  paragraphe  les 
concernant  dans  l'article  trichophyties  de  la  Pratique  derma- 
tologiqiie\ 

Ce  paragraphe  a  pour  titre  :  Trichophyties  simulant  Véry- 
thra^ma  et  rintertrigo.  J'avais  oublié  alors  depuis  longtemps 
la  brève  mention  de  Dubreuilh,  et  la  thèse  de  Fouirein 
m'était  restée  inconnue.  Comme  il  est  arrivé  bien  souvent, 
j'ignorais  tout  de  la  question  avant  moi,  car  je  n'étudie 
guère  la  bibliographie  d'un  sujet  que  quand  j'ai  étudié  le 
sujet  lui-même  et  à  l'occasion  d'un  travail  comme  celui-ci. 
Ainsi^  est-ce  tout  récemment  que  j'ai  lu  ces  textes,  et  même 
l'admirable  et  supérieure  description  de  V Eczéma  margina- 
tum  dans  Hebra. 

Cependant  d'année  en  année  mes  observations  cliniques 
de  cas  semblables  croissaient  en  nombre  et  la  culture  étant 
toujours  la  môme,  je  devais  accepter  cette  idée  d'une  épi- 
dermophytie  inguinale,  non  pilaire,  maladie  spécifique,  de 


1.  «  L'crythrasma  est  peu  connu  de  beaucoup  de  dermatologistes  et  j'ai 
vu  souvent  un  érythrasma  manifeste  baptisé  trichophytie.  Mais  j'ai  vu  des 
lésions  rouges  ayant  le  siège  de  i'érythrasma  et  dont  la  culture  m'a  donné  un 
trichophyton.  Ce  sont  des  lésions  trop  rouges  pour  un  érythrasma  ordinaire, 
et  dont  les  contours  sont  semés  de  vésicules,  ce  qui  n'existe  jamais,  je  crois, 
dans  I'érythrasma  vrai.  » 

«  L'examen  microscopique  lève  les  doutes,  car  les  filaments  du  plus  fin 
des  trichophytons  sont  encore  dix  fois  plus  gros  que  les  plus  gros  du  micro' 
sporum  minutissimum.  Voici  la  culture  que  m'a  fournie  le  dernier  de  ces  cas 
sur  gélose  glucosée  à  4  p.  100  peptone  1  (fig.  130).  Il  s'agissait  d'un  tricho- 
phyton'encore  innomé.  Jusqu'à  plus  ample  informé,  je  crois  que  les  cultures 
d'érythrasma  qu'on  a  prétendu  avoir  obtenues  ont  toujours  été  des  cultures 
de  trichophytie  érythrasmoïde.  J'ai  vu  de  même  des  trichophyties  simulant  à 
ce  point  l'intertrigo,  que  le  diagnostic  vrai  aurait  pu  être  méconnu.  »  [La 
figure  130  a  pour  légende  :  Trichophyton  extrait  de  lésions  ayant  le  siège  et 
l'aspect  de  I'érythrasma.]  Article  Trichophyties  de  la  Pratique  dermatologique , 
t.  IV,  1904,  p.  i97. 
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caractères  objectifs  presque  uniformes  et  d'espèce  mycosique 
constante.  J'en  donnai  donc  une  description  clinique  plus 
exacte  que  la  première,  en  mon  manuel  de  Dermatologie 
topographique  (1903),  aux  chapitres  concernant  les  derma- 
toses de  Taine*,  de  Taisselle^  de  la  région  sous-mam- 
maire ^  etc.  Ces  descriptions  contiennent  encore  quelques 
erreurs,  cependant  le  tableau  clinique  se  précise.  L  aspect, 


1.  «  La  trichophytie  de  l'aine  est  très  fréquente,  également  chez  Thomme  et 
chez  la  femme.  Beaucoup  de  dermatologistes  la  confondent  avec  l'érythrasma. 
Elle  a  le  même  siège,  la  même  forme  en  plaques  rondes,  d'assez  grand  dia- 
mètre (5-10  centimètres),  et  la  même  disposition  polycircinée,  mais  les  pla- 
cards trichoph  y  tiques  sont  plus  grands  (voir  fîg.  H5),  plus  polycycliques, 
plus  irréguliers  que  les  placards  érythrasmiques  et  ils  s'en  distinguent,  en 
outre,  en  ce  que  la  plaque  d'érythrasma  est  d'un  brun  rouge  uniforme,  tandis 
que  la  plaque  trichoph  y  tique  est  d'un  rouge  plus  vif,  et  son  pourtour  semé 
de  fines  yésicules  qui  contiennent  un  liquide  séreux,  un  peu  louche.  L'examen 
microscopique  de  ce  liquide,  ou  des  squames  du  centre  de  la  plaque,  montre 
les  éléments  mycéliens  septés,  caractéristiques  de  l'herpès  circiné  de  tous 
sièges.  Ici,  le  mycélium  est  relativement  mince  et  les  septa  ou  cloisons  assez 
espacés  (fig.  118).  » 

La  figure  118  a  pour  légende  :  squame  de  trichophytie  inguinale  à  400  dia- 
mètres. C'est  une  erreur,  c'est  100  diamètres  qu'il  faut  lire.  (Préparation  de 
Sabouraud.  Photographie  de  Noire.) 

La  figure  119  a  pour  légende  :  Trichophylon  intertriginis  des  trichophylies 
des  plis  (Sabouraud),  culture  sur  gélose  peptone  (1)  glycérinée  (4  p.  100,.  âgée 
de  trois  semaines. 

a  La  culture  de  ce  parasite  montre  qu'il  s'agit  toujours  de  la  même  espèce 
trichophy tique  dont  voici  l'aspect  (fig.  119).  Cette  espèce  ne  se  rencontre  que 
dans  des  trichophyties  intertrigineuses,  inguino-scrotales  ou  vulvaires,  axil- 
laires  ou  sous-mammaires.  » 

2.  «  La  trichophytie  intertrigineuse  qui  donne  lieu  au  fameux  Eczéma  mar- 
ginatum  de  Hebra...  se  rencontre  à  l'aisselle,  mais  moins  souvent  qu'aux 
régions  inguinales  et  génitales.  Elle  est  toujours  due  à  la  même  espèce  tri- 
chophytique,  au  même  champignon,  dont  on  ignore  la  provenance  saprophyte 
ou  animale.  Et  elle  affecte  toujours  la  même  forme  de  grands  placards  ronds, 
rouges,  bordés  d'un  liséré  plus  rouge  et  vésico-pustuleux.  Ces  placards  d'assez 
grand  diamètre  (3-3  centimètres)  se  coupent  et  se  fondent  pour  faire  de  plus 
grands  placards  polycycliques.  C'est  une  dermatose  souvent  symétrique,  bila- 
térale, chronique,  durant  de  longs  mois  sur  place,  avec  d'assez  minimes 
symptômes  fonctionnels...  C'est  une  trichophytie  assez  facile  à  guérir  et  ne 
récidivant  que  si  le  traitement  n'a  pas  duré  assez  longtemps  ou  a  été  mal 
pratiqué.  »  Sabouraud,  Dermatologie  topographique,  1905.  Aisselle,  p.  288. 

3.  «  Je  n'ai  jamais  vu  (cette  trichophytie)  sous-mammaire  sans  qu'elle  exist&t 
au  pli  de  l'aine  d'abord.  Elle  forme  un  placard  rouge,  moite,  exactement 
intertrigineux,  mais  liséré  de  rouge  et  dans  ce  liséré  on  voit  à  l'œil  nu  de 
fines  vésicules.  Cette  lésion  qui,  sauf  son  liséré,  est  intertrigolde  et  ressemble 
à  s'y  méprendre  à  de  l'intertrigo,  n'est  jamais  streptococcique.  La  culture 
du  raclage  de  l'épiderme  corné  montre  le  même  parasite  trichoph  y  tique  que 
la  trichophytie  inguinale  et  axillaire  et  pas  de  streptocoque.  » 

Traitement  par  l'iode  et  l'oxyde  de  zinc  ou  les  pommades  à  la  chrysaro- 
bine  au  1/50.  Sabouraud,  Dermatologie  topographique ,  1905.  Le  sein,  p.  558. 
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le  siège  des  lésions,  la  surprenante  identité  du  parasite 
causal  dans  tous  les  cas;  tout  cela  commence  à  être 
mieux  délini. 

C'est  alors  que  mon  excellent  élève  et  ami  le  D*"  Pho- 
thinos*,  d'Athènes,  consacra  à  cette  affection  une  étude  cli- 
nique brève  mais  presque  parfaite  de  tous  points  dans  sa 
monographie  dermatologique  de  la  région  inguinale.  A 
peine  peut-on  reprocher  à  sa  description  d'être  encore  un 
peu  schématique;  mais  elle  met  définitivement  en  valeur 
Tunité  du  type  morbide,  l'unité  et  la  spécificité  de  son 
parasite*. 

1.  Georges  Th.  Piiotihos.  Contribution  à  l'élude  et  au  Irailement  des  affec- 
tions cutanées  et  ganglionnaires  de  la  région  inguino -crurale.  Paris,  Maloinc, 
1906,  p.  51-56. 

2.  «  H  existe  une  trichophytie  spéciale  de  l'aine  et  de  l'aisselle,  qui  non  seu- 
lement est  spéciale  en  ses  symptômes  et  doit  être  distinguée  de  l'érylhrasma, 
de  l'intertrigo  et  de  leurs  variétés,  mais  est  due  à  un  trichophyton  particu- 
lier toujours  le  même  et  dont  on  ne  retrouve  pas  de  lésions;  sur  l'homme, 
ailleurs  que  dans  l'aine  et  dans  l'aisselle.  » 

«  Cette  trichophytie  s'offre  à  l'examen  sous  forme  de  placards  plus  ou 
moins  grands,  mais  qui  peuvent 'être  immenses,  dont  le  centre  est  d'un 
rouge  sombre  et  le  pourtour  formé  par  un  liséré  rouge  de  3  à  4  millimètres  de 
diamètre,  nettement  et  finement  vésiculeux.  L'ensemble  fait  une  carte  de 
géographie  capricieusement  découpée,  occupant  tantôt  un  pli  de  l'aine  seul, 
à  la  façon  d'un  intertrigo^  tantôt  le  pli  de  l'aine  et  le  bas-ventre,  tantôt 
le  pli  inguino-crural  et  la  cuisse,  à  la  façon  de  l'érythrasma;  quelquefois 
la  lésion  est  presque  symétrique;  elle  occupe  les  deux  plis  de  l'aine,  le 
bas-ventre,  la  racine  de  la  cuisse,  et  dessine  des  lésions  sur  le  scrotum  ou  les 
grandes  lèvres,  car  cette  affection  peut  s'observer  dans  les  deux  sexes;  elle 
a  été  étudiée  deux  fois  chez  la  femme  et  douze  fois  chez  l'homme.  Dans 
toutes  les  observations,  cette  trichophytie  gardait  sa  même  physionomie, 
qu'il  nous  faut  préciser  un  peu;  elle  naît  par  une  surface  rouge  uniformé- 
ment ovale,  et  de  trois  centimètres  de  grand  diamètre;  bientôt  sur  la  sur- 
face uniformément  rouge,  naissent  des  points  plus  rouges,  saillants  et  fine- 
ment vésiculeux;  peu  à  peu,  à  mesure  que  la  lésion  grandit,  la  surface  de  la 
tache  rouge  pâlit  en  son  milieu  et  prend  une  teinte  bistrée  qu'elle  gardera 
très  longtemps  ;  cette  surface  finement  écailleuse  ressemble  ainsi  extrême- 
ment à  la  surface  des  lésions  de  l'érythrasma;  c'est  surtout  par  son  pour- 
tour qu'elle  s'en  distingue.  Ce  pourtour,  large  de  4  millimètres  environ,  pré- 
sente un  liséré  périphérique  rouge  très  nettement  accusé  et  un  bord  interne 
qui  lest  beaucoup  moins  nettement  ;  ce  bord  présente,  irrégulièrement  dis- 
posées, un  nombre  considérable  de  vésicules  dont  la  dimension  varie,  mais 
dont  les  plus  grosses  ne  dépassent  guère  la  dimension  d'un  grain  de  mil,  les 
plus  fines  atteii<nant  aux  limites  de  la  visibilité  à  l'œil  nu.  Donc,  ces  vési- 
cules sont  très  fines  et,  à  un  examen  superficiel,  pourraient  passer  inaper- 
çues ;  ce  qui  distingue  le  plus  ces  lésions  des  lésions  de  l'érythrasma,  c'est 
leurs  bords  rouges  très  nets,  et  aussi  leurs  dimensions  souvent  considé- 
rables auxquelles  l'érythrasma  ne  parvient,  on  peut  dire,  jamais.  Cette  maladie 
est  excessivement  chronique  comme  l'érj'thrasma ;  Sabouraud  l'a  vue  durer 
trois  ans  et  davantage;  dans  ce  cas,  il  se  produit  quelquefois,  autour  du 
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VI.    —    HISTOIRE   d'une    ÉPIDÉMIE    PARISIENNE 

Très  peu  après  ce  travail,  je  fus  témoin  d'une  épidémie 
de  trichophytie,  ou,  si  l'on  préfère,  d'épidermophytie  ingui- 
nale qui  évolua  dans  un  des  collèges  de  Paris,  préparatoire 
a  nos  grandes  écoles.  Cette  histoire  met  en  relief  certains  des 
caractères  propres  à  cette  affection  et  je  demanderai  la  per- 
mission de  la  raconter  brièvement. 

Un  élève  en  apporta  le  premier  cas  dans  la  maison  au 
retour  des  vacances,  en  octobre  1905.  Sa  classe  comprenait 
des  jeunes  gens  de  18  à  19  ans.  Les  cas  s'y  multiplièrent 
bientôt  d'une  façon  inquiétante,  inquiétante  surtout  parce 
que  certains  des  jeunes  gens  contaminés  s'imaginèrent  que 
cette  maladie,  en  ce  siège,  ne  pouvait  être  que  la  vérole. 
Bien  que  l'idée  de  la  syphilis  fût  écartée  d'emblée  par  les 
deux  médecins  de  l'établissement,  les  D"  RénonetChaillou, 
la  nature  exacte  de  la  maladie  leur  restait  douteuse  :  eczéma, 
intertrigo  contagieux,  mycose?  J'ai  dit  combien  le  diagnostic 
positif  de  cette  affection  est  rarement  posé,  aujourd'hui  en- 
core, même  par  les  dermatologistes  professionnels.  Et  c'est 
dans  ces  conditions  que  je  fus  mandé. 

foyer  primitif,  des  petits  placards  d'inoculation  accessoires,  qui  rarement 
s'effacent  et  ordinairement  rejoignant  la  plaque  initiale,  se  fusionnent  avec 
elle,  et  font  son  contour  polycyclique  ;  les  vésicules  du  pourtour  de  la  lésion 
fournissent,  chacune,  une  infime  gouttelette  de  liquide  clair,  rarement 
louche,  qui  peut  servir  pour  l'examen  microscopique  ;  mais  il  est  préférable 
d'obtenir,  par  raclage  du  bord,  quelques  pellicules,  dont  l'examen  montrera 
l'infection  cryptogamique  ;  on  voit,  en  travers  de  la  couche  cornée,  un  fin 
réseau  de  mycéliums,  non  sporulés,  très  abondants,  plus  fins  que  les  mycé- 
liums triçhophytiqiies  ordinaires  ;  les  spores  sont  rares,  produites  comme 
toujours  au  sein  d'un  rameau  mycélien  (endospores).  La  culture  peut  partir 
des  squames  du  centre  ou  du  pourtour,  ou  du  liquide  de  la  vésicule;  elle  est 
très  facilement  positive  sur  les  géloses  sucrées  ou  glycérinées  (i  p.  iOO).  En 
voici  le  dessin  d'après  Sabouraud.  Cet  aspect  est  tout  à  fait  spécial  aux  tri- 
chophyties  de  l'aine;  c'est  la  même  qu'on  a  rencontrée  dans  tous  les  cas  mis 
en  culture  de  cette  lésion,  dans  l'aine,  dans  l'aisselle,  et  dans  une  inoculation 
accessoire  au  pli  sous-mammaire,  dont  il  a  été  question  plus  haut...  p.  54.  «» 
«  Nous  avons  vu  souvent  appeler  trichophytie  inguinale  toutes  les  érup- 
tions circinées  de  cette  région,  par  des  dermatologistes  qui  ignoraient  jusqu'à 
l'existence  de  l'érythrasma,  mais  en  tous  cas,  ceux  mêmes  qui  faisaient  un 
diagnostic  exact  ignoraient  complètement  que  celle  trichophytie  fût  spéciale 
et  spécifique  autant  que  l'érythrasma  lui-même  et  qu'elle  dût  être  étudiée 
comme  une  maladie  des  plis  naturels  que  l'on  n'a  point  encore  décrite  sur 
d'autres  surfaces  du  corps  (p.  o.j  .  » 
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A  cette  époque  (mars  1906)  treize  des  dix-sept  jeunes 
gens  qui  avaient  été  contaminés  portaient  encore  au  moins 
un  reste  d'éruption  caractéristique,  quelques-uns  une  érup- 
tion encore  en  activité. 

Je  ne  voulus  pas  me  prononcer  sans  examen  microsco- 
pique entre  l'hypothèse  d'un  érythrasma  d'une  intensité 
inaccoutumée  ou  celle  d'une  trichophytie  épidémique.  C'est 
le  microscope  qui  trancha  la  question.  Et  la  culture  fut 
encore  une  fois  celle  que  j'avais  recueillie  dans  tous  les 
cas  antérieurs. 

J'insisterai  un  instant  sur  les  caractères  objectifs  des 
lésions  qui  me  furent  montrées.  Elles  se  présentaient  sous 
trois  types  :  un  très  fréquent  et  deux  autres  rares. 

1**  Type  rnarginé.  —  Le  premier  était  le  type  même  de 
l'eczéma  marginé  de  Hebra  avec  le  grand  développement  de 
ses  lésions,  leur  marge  rouge  en  liséré  festonné,  polycy- 
clique,  leur  centre  bistre,  à  peine  squameux,  déjà  guéri,  sur 
lequel  on  pouvait  voir  quelques  rudiments  de  lésions  nou- 
velles, demi-cercles  ou  croissants  rouges  isolés.  C'est  le  type 
auquel  se  rapportent  toutes  les  photographies  présentées 
plus  haut.  C'est,  on  peut  dire,  le  type  normal  de  la  lésion. 

2**  Type  érythémateux,  non  marginé.  —  Mais  la  lésion, 
au  début,  présente  d'autres  caractères.  Elle  est  tout  éry- 
thémateuse,  également  rouge  et  furfureuse  sur  toute  sa 
surface.  C'est  le  type  de  V herpès  à  centre  non  dégagé  de 
Devergie,  Tantôt  l'érythème  est  peu  marqué  et  la  lésion 
ressemble  beaucoup  à  celle  de  l'érythrasma  ou  à  la  lésion 
primaire  d'un  pityriasis  rosé  au  début,  tantôt  la  lésion 
est  d'un  type  un  peu  plus  inflammatoire  et  forme  un  léger 
relief  sur  la  peau  voisine. 

Le  plus  souvent  ce  type  symptomatique  est  transitoire. 
Peu  à  peu,  à  mesure  que  la  lésion  grandit,  son  centre  s'af- 
faisse et  guérit.  Sa  marge  seule  demeure  et  le  type  de 
Teczéma  marginé  se  trouve  constitué. 

3^  Type  eczémaloïde,  —  Une  fois,  au  contraire,  le  pro- 
cessus inflammatoire  s'était  accentué  sur  toute  la  surface 
de  la  lésion,  qui  faisait  alors  une  saillie  de  2  ou  3  milli- 
mètres environ  sur  la  peau  saine,  et  sa  surface  était  toute 
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criblée  de  petites  vcsico-pustules.  Sans  doute  est-ce  une 
lésion  analogue  à  celle  que  les  auteurs  anglais  décrivent  en 
ce  siège,  comme  un  «  compound  »  d'eczéma  et  de  tricho- 
phytie.  Je  n*ai  observé  qu'une  seule  fois  ce  type  sur  les  dix- 
sept  malades  de  l'épidémie  dont  je  parle. 

Dans  tous  les  cas  que  j'ai  vus,  la  lésion  première  oc- 
cupait le  pli  inguinal,  mais  les  placards  secondaires  aber- 
rants furent  assez  nombreux.  On  en  voyait  surtout  à  la  face 
interne  de  la  cuisse,  assez  bas,  jusqu'auprès  du  genou,  sur 
le  bas-ventre,  la  région  sacrée,  le  creux  poplité;  la  plupart 
en  guérison  d'ailleurs,  et  d'allure  bénigne. 

Cette  épidémie  dura  un  an,  du  mois  d'octobre  1905  au 
mois  de  novembre  1906.  Elle  comprit  au  total  23  cas.  Les 
élèves,  tous  de  18  et  19  ans,  en  furent  seuls  victimes; 
aucun  membre  du  personnel  de  l'école  ne  fut  atteint.  Parmi 
les  23  malades,  17  préparaient  l'École  de  Saint-Cyr  et  par 
conséquent  faisaient  beaucoup  de  manège,  3  préparaient 
l'Ecole  polytechnique  et  faisaient  moins  d'équitation  ;  trois, 
l'École  centrale,  et  n'en  faisaient  pas  du  tout. 

De  ces  23  jeunes  gens,  9  ne  présentèrent  que  des 
atteintes  légères  de  la  maladie  qui,  chez  eux,  dura  de 
8  jours  à  3  semaines;  14  furent  plus  fortement  atteints^ 
chez  eux,  la  maladie  dura  de  un  à  trois  mois. 

La  marche  de  l'épidémie  comporta  quelque  irrégularité» 
Le  premier  cas,  seul  observé  en  octobre  1905,  en  fit  quatre 
autres  en  novembre,  un  en  décembre.  Brusquement,  huit 
cas  surviennent  en  janvier.  Quatre  autres  suivent  en  février, 
puis  deux  en  mars,  et  l'épidémie,  dont  les  derniers  cas 
furent  vigoureusement  traités,  sembla  terminée.  Elle  le  fut 
en  effet,  mais  pourtant,  pendant  les  grandes  vacances  sui- 
vantes, au  mois  de  septembre,  deuxjeunes  gens,  qui  n'avaient 
pas  été  touchés  par  l'épidémie,  furent  atteints  de  la  même 
affection,  alors  qu'ils  étaient  dans  leur  famille,  et  hors  du 
collège  depuis  un  mois.  Un  dernier  cas,  issu  de  ceux-là, 
sans  doute,  se  produisit  encore  au  collège  en  octobre  1906. 
Et  ce  fut  tout*. 

1.  J'ai  observé  cette  épidémie  si  remarquable  avec  M.  le  D'  Rénon,  pro- 
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VII.    —    CONCLUSIONS    DE    LA    PREMIÈRE    PARTIE 

Après  tout  ce  qui  précède,  je  considère  comme  inutile 
de  tracer  moi-môme  le  tableau  symptomatique  de  VÉpider- 
mophytie  dite  Trichophytie  inguinale,  et  je  résumerai  seu- 
lement, d'une  façon  brève,  tout  ce  que  nous  avons  appris 
sur  cette  maladie,  au  cours  de  Tétude  historique  et  clinique 
que  nous  venons  de  terminer. 

Sous  le  nom  d'Eczéma  marginatum,  Hebra  a  décrit  d'une 
façon  parfaite  et  définitive  sa  forme  la  plus  fréquente,  bien 
qu'elle  puisse,  dans  des  cas  rares,  ou  à  son  début,  affecter 
des  modalités  cliniques  un  peu  différentes  du  tableau  qu'en 
a  tracé  le  maître  viennois. 

Sa  caractéristique  essentielle  est  sa  localisation  aux  plis 
naturels,  et  aux  plis  inguinaux  d'abord,  et  à  la  région  supéro- 
interne  de  la  cuisse. 

C'est  une  maladie  qui  peut  s'observer  dans  les  deux 
sexes,  mais  qui  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  l'homme, 
chez  le  jeune  homme  surtout,  de  18  à  25  ans.  C'est  une 
maladie  qu'on  observe  dans  toutes  les  classes  de  la  société, 
je  dirais  presque,  surtout  dans  la  plus  haute,  et  d'après 
mon  observation  très  souvent  chez  des  jeunes  gens  s'adon- 
nant  à  l'équitation. 

Elle  s'observe  assez  souvent  sporadique,  à  l'état  de  cas 
isolé,  sans  qu'il  soit  possible  de  connaître  son  origine,  et 
sans  qu'elle  montre  sa  transmissibilité.  Le  sujet  la  garde 
pendant  des  mois  ou  des  années.  Dans  d'autres  cas,  au  con- 
traire, le  pouvoir  contagieux  de  la  maladie  est  étonnamment 
marqué.  Elle  passe  d'un  sujet  à  l'autre  avec  une  extrême 
facilité.  La  contagion  par  les  rapports  sexuels  est  logique  et 
semble  prouvée  par  le  mémoire  de  Perrin,  la  contagion  fami- 
liale, sans  rapports  sexuels,  par  l'observation  de  Fox,  Tépi- 
démicité  par  l'épidémie  de  l'Ecole  de  médecine  navale  de 
Bordeaux,  relatée  par  Dubreuilh  et  Foutrein,  et  par  l'épi- 

fesseur  agrégé  à  la  Faculté,  et  M.  le  D'  Chaillou,  médecin  attaché  à  Tlnstitut 
Pasteur.  Les  détails  concernant  révolution  de  l'épidénùe  m'ont  été  fournis 
très  obligeamment  par  ce  dernier.  Je  suis  heureux  de  l'en  remercier  cordia- 
lement ici. 
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demie  scolaire  observée  par  Rénon,  Chaillou  et  moi,  et  que 
je  viens  de  raconter.  Dans  ces  cas,  le  mode  de  propagation 
reste  obscur. 

Traitement,  —  En  terminant  cette  étude  historique  et 
clinique,  je  dirai  que  le  traitement  de  la  maladie  est  facile, 
mais  qu'il  demande  à  être  bien  appliqué.  Il  comprend,  pen- 
dant dix  ou  quinze  jours  consécutifs,  des  frictions  rigou- 
reuses avec  un  pinceau  dur,  mouillé  de  teinture  d'iode 
mitigée  au  1/10®. 

Alcool  à  90° 100  grammes. 

Teinture  d'iode  fraîche 10        — 

J'ai  employé  dans  les  cas  récidivants,  et  toujours  avec 
succès,  une  pommade  à  la  chrysarobine  au  1/100®. 

Vaseline 30  grammes. 

Oxvde  de  zinc 3        — 

Chrysarobine 0&',30 

qui  a  eu  raison,  en  huit  à  dix  jours,  des  lésions  les  plus 
tenaces. 

L'élude  expérimentale  de  ce  travail  fera  l'objet  d'un  se- 
cond mémoire  qui  paraîtra  dans  le  prochain  numéro  de  ces 

Archives,  « 


II 


ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  DES  DYSENTERIES 
BALANTIDIENNE  ET  BILHARZIEiNNE 


PAft 


M.  Gh.   DOPTBR 

Mëdccia-major  de  2*  classe, 
I^rofessear  agrégé  au  VaUde-Grâco. 


(travail  du  laboratoirb  dk  bact£riologib  kt  d'anatomib  pathologique 

DU  val-iïk-grâck; 


A  côté  de  la  dysenterie  bacillaire  et  de  la  dysenterie  ami- 
bienne dont  Tétude  anatomo-pathologique  a  été  traitée  pré- 
cédemment*, il  y  a  place  pour  d'autres  variétés  de  dysen- 
terie. Ici  devrait  prendre  rang  la  dysenterie  spirillaire,  mais 
aucune  autopsie  n'en  a  encore  été  pratiquée  :  son  anatomie 
pathologique  est  donc  inconnue.  Il  n'en  est  pas  de  même 
de  la  dysenterie  à  Balantidium  coli  qui  a  fait  depuis  quel- 
ques années  l'objet  de  plusieurs  travaux  importants;  enfin, 
on  connaît  encore,  quoique  paraissant  plus  rare,  la  dysen- 
terie bilharzienne  sur  laquelle  on  possède  quelques  docu- 
ments. 

DYSENTERIE  A   BALANTIDIUM   COLI 

La  dysenterie  à  Balantidium  coli  n*a  pas  encore  été 
observée  en  France.  A  l'étranger,  en  Russie,  en  Allemagne 

1.  DoPTER.  Ces  Archives,  juin-juillet  1907. 
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un  certain  nombre  de  cas,  120  acluellement,  ont  été  publiés, 
se  manifestant  par  de  la  diarrhée  simple  ou  un  syndrome 
dysentérique  typique.  Plusieurs  auteurs  en  ont  fait  Tétude 
anatomo-pathologique;  les  noms  de  Raptchevsky,  Soloview, 
Askanazy,  Klimenko,  Strong  et  Musgrave  s'attachent  tout 
particulièrement  à  cette  étude*.  Le  pouvoir  pathogène  de  ce 
parasite  semble  bien  établi  : 

1**  Par  la  présence  en  nombre  plus  ou  moins  considérable 
de  Balantidhim  coli  observés  pendant  la  vie  dans  les  déjec- 
tions des  malades  (ce  sont  pour  la  plupart  des  sujets  que 
leur  profession  oblige  à  un  contact  constant  avec  le  porc, 
qui  en  est  Thôte  habituel)  ; 

2""  Par  Tabsence  d'autres  parasites,  notamment  d'amibes 
dans  le  contenu  intestinal; 

3**  Par  la  présence  du  parasite  dans  les  coupes  d'intestins 
recueillis  à  l'autopsie  (à  condition  que  celle-ci  ait  été  faite 
quelques  heures  après  la  mort;  si  elle  a  été  faile  tardive- 
ment, au  bout  de  douze  heures  par  exemple,  on  n'en  trouve 
plus  trace). 

Comme  dans  l'étude  des  différentes  dysenteries^,  on  en- 
visagera tout  d'abord  le  gros  intestin  dont  les  altérations 
sont  dominantes;  les  autres  viscères  seront  étudiés  en  der- 
nier lieu. 


1.  Rapchevski.  Med.  Vestnik,  Saint-Pétersbourg,  188^.  XXI,  p.  361.  377. 
393. 

A.  Fadiey'eff.  Med.  Pribau  K  Morsk  S6ort?ïA»,  Saiat-Pélersbourg.  1895, 
P.  339. 

J.  GuRvicH.  Russk.  Arch.  Palol.  klin.  Med.  u.  Uakt,  Saint-Pétersbourg,  1896, 
II,  p.  804. 

0.  Weit.  Deulsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1898,  LX,  p.  363. 

A.  V.  SoLoviEFF.  Vralch,  Saint-Pétersbourg,  1899,  XX,  p.  1031. 

Strong  et  Musgrave.  John  liopkins  Utiiv.  Bulletin^  BaUimore,  1901,  Xll, 
p.  31. 

N.  SoLOViEw.  Ceniralh.  fUr  BakL,  ParasUenk.  u.  Infect ions-Krankh..  léna. 
1901,  XXIX,  p.  821  et  849. 

ASKANAZY.  Wiener  medic.  Woch.^  n*"  3,  1903. 

E.  Ehrnrooth.  Zeitschri/i  fUr  klin.  Med.,  XLIX,  1903,  p.  322-332. 

Klimenko,  Ziegler's  BeHrùge  z.  palh.  Anal.  u.  alUj.  Palh.,  1  XXXIU,  1903, 
p.  230-282. 

R.  Strong.  Manille,  1904. 

2.  DoiTER.  Ces  Archives,  juin  et  juillet  1907. 
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ALTÉRATIONS    DU    GROS    INTESTIN 

Aspect  macroscopique. 

Les  altérations,  telles  qu'on  les  observe  sur  la  table 
d'autopsie,  sont  le  plus  souvent  généralisées  à  toute  reten- 
due de  Torgane;  habituellement,  elles  augmentent  d'inten- 
sité vers  les  parties  inférieures  du  gros  intestin.  Parfois, 
elles  sont  limitées  à  certains  segments^ 

Au  premier  abord,  on  constate  Tcxistence  d'un  catarrhe 
plus  ou  moins  marqué  de  la  muqueuse  ;  celle-ci  est  tuméfiée, 
œdémateuse,  de  coloration  rouge  sombre,  montrant  par 
place  une  teinte  ardoisée.  Elle  est  le  siège  d'une  hypérémie 
marquée;  du  mucus  glaireux  ou  sanguinolent  la  recouvre. 
Les  parois  intestinales  sont  épaissies.  Les  altérations  peu- 
vent se  résumer  dans  cette  seule  inflammation  catarrhale. 

Le  plus  souvent,  sur  ces  lésions  fondamentales,  les 
premières  en  date,  se  greffe  un  processus  ulcéreux  qui  se 
manifeste  de  la  façon  suivante  :  parfois,  on  n'observe  que 
quelques  pertes  de  substance;  Klimenko,  dans  son  cas, 
constata  une  ulcération  dans  le  côlon  ascendant,  deux  dans 
le  côlon  transverse,  trois  au  niveau  du  rectum.  Dans  un 
cas  de  Strong  et  Musgrave,  un  vieil  ulcère  était  solitaire. 
D  autres  fois,  la  muqueuse  est  criblée  d'un  grand  nombre 
de  ces  pertes  de  substance. 

Les  ulcères  présentent  en  général  une  forme  ronde  ou 
ovale,  large  de  1  centimètre  et  plus;  quelques-uns  ont  une 
forme  irrégulière.  Leur  plus  grand  diamètre  est  transversal, 
par  rapport  à  l'axe  du  gros  intestin. 

Ils  sont  profonds;  après  lavage  du  mucus  qui  les 
recouvre,  on  voit  nettement  la  sous-muqueuse  au  niveau 
des  plus  récents;  les  plus  anciens  mettent  à  nu  les  couches 
musculaires. 

Les  bords  sont  teintés  en  rouge  sombre,  parfois  noirâ- 
tres, lisses,  rarement  épaissis;  ils  surplombent  et  parais- 
sent décollés  d'avec  les  plans  sous-jacents. 

Avant  lavage,  le  fond  est  recouvert  d'une  bouillie  vis- 
queuse brune  ou  rouge  sombre;  après  lavage,  il  paraît  blanc 
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OU  grisâtre,  ou  gris  ardoisé.  La  gangrène  humide  se  sura- 
joutant à  ces  lé§ions  a  été  rarement  constatée. 

Entre  ces  ulcères,  la  muqueuse]est  uniformément  hypéré- 
miée,  tuméfiée.  On  y  constate  parfois  des  nodosités  du 
volume  d'un  pois,  correspondant  sans  doute  à  des  forma- 
tions adénomateuses. 

Dans  cette  forme  ulcéreuse,  la  sous-muqueuse  présente 
encore  un  épaississeraent  notable  :  le  péritoine  est  rouge, 
hypérémié,  lisse.  Le  mésentère  est  épaissi,  les  ganglions 
mésentériques  sont  hypertrophiés  et  congestionnés. 

L'appendice  est  habituellement  sain  ;  parfois  cependant, 
il  peut  présenter  de  Tinflammation  catarrhale.  On  n'y  a  pas 
observé  d'ulcération. 

Enfin,  dans  le  contenu  intestinal,  l'examen  microsco- 
pique permet  de  déceler  un  grand  nombre  de  Balantidium 
coli,  à  condition  que  l'autopsie  n'ait  été  pratiquée  que 
quelques  heures  après  la  mort.  Si  l'autopsie  est  plus  tardive, 
ils  ont  disparu. 

Examen  hhtologiqite 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  au  microscope  les  lésions  du 
gros  intestin  ne  semblent  pas  avoir  nettement  saisi  leur 
enchaînement.  Aussi  serons-nous  obligé  de  décrire  avec  eux 
les  altérations  simples  qui  siègent  sur  la  plus  grande  partie 
de  la  muqueuse  entre  les  ulcérations,  puis  les  ulcérations 
elles-mêmes. 

Altérations  des  régions  intermédiaires  aux  ulcérations.  — 
Les  régions  comprises  dans  l'intervalle  des  ulcérations  sem- 
blent à  peu  près  uniformes.  Un  fait  est  à  retenir  avant  tout, 
et  à  souligner  :  la  muqueuse,  dans  tout  le  segment  d'intestin 
atteint,  présente  des  lésions  dont  la  continuité  est  la  règle. 

La  muqueuse  est  épaissie,  œdématiée;  elle  est  le  siège 
d'une  inflammation  catarrhale,  plus  ou  moins  intense  suivant 
les  cas. 

L'appareil  glandulaire  est  altéré,  comme  dans  les  autres 
formes  de  dysenterie.  L'architecture  générale  est  modifiée; 
les  glandes  ont  perdu  leur  parallélisme  habituel;  elles  sont 
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coudées,  rétrécies,  dilatf'es.  L'épithélium  est  en  état  de  pro- 
lifération active;  les  cellules  cylindriques  se  multiplient 
et  contiennent  pour  la  plupart  des  boules  de  mucus  qui  se 
vident  dans  la  lumière  des  canaux  et  des  culs-de-sac.  Cer- 
tains groupes  de  ces  glandes  subissent  une  destruction  pro- 
gressive; l'épithélium  devient  cubique,  puis  s'aplatit;  le 
protoplasma  est  trouble,  le  noyau  mai  coloré,  les  cellules  se 
disjoignent  et  disparaissent  ;  il  s'agit  en  réalité  d'un  processus 
de  nécrose. 


Il  est  rare  que  des  Balantidium  coli  envahissent  les 
glandes. 

Le  tissu  interstitiel  présente  des  phénomènes  inflamma- 
toires accusés  :  il  est  élargi,  œdémateux,  comblé  par  une 
iafmité  de  cellules  migratrices.  Les  capillaires  sont  très 
congestionnes,  dilatés  à  lexciïs,  gorgés  de  sang.  Dans  les 
mailles  de  ce  tissu  ainsi  plilogosé,  des  Balanli<lhim  coli  sont 
visibles  (fig.  1),  surtout  dans  les  régions  où  l'accumulation 
des  cléments  migrateurs  est  la  plus  marquée.  On  peut  les 
voir  apparaître  dans  quelques  capillaires,  mais  le  fait  est 
exceptionnel. 


Enfin,  au  milieu  de  ce  lîssu  très  enflammé,  des  régions 
nécrosées  sont  enclavées;  sur  une  portion  très  restreinte  de 
la  muqueuse,  les  éléments  glandulaires,  le  tissu  conjonctif 


Fig.  2.  —  Catarrhe  de  la  muqueuse  avec  aspect  adénomateuï  (ciité  droit  de 
la  figure].  Deslniclion  Rlandulaîre  au  centre.  Bourgeons  cliamus  ^uperti- 
ciels  à  gauche.  Balaiilïdium  coU  dans  la  muqueuse  et  surtout  dans  la 
sous-nniqucuse.  La  surface  de  la  muqueuse  est  recouverte  d'une  grande 
quantité  de  mucus. 

,;Verick.  Obj,  !  Oc.  ï,. 

perdent  leur  faculté  de  retenir  les  colorants,  les  parois  vas- 
culaîres  deviennent  vitreuses  et  friables;  bref,  il  s'est  formé 
là  un  tissu  granuleux,  amorphe,  dont  il  est  facile  de  perce- 
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voir  la  mortification.  Les  Balantidium  coli  y  sont  absents  ;  à 
la  surface,  les  bactéries  vulgaires  abondent. 

En  d'autres  régions,  les  altérations  prennent  un  caractère 
chronique  (fig.  2);  le  tissu  interstitiel  est  très  développé^ 
prend  l'apparence  de  bourgeons  charnus,  mais  l'appareil 
glandulaire  s'atrophie  ;  les  glandes  sont  diminuées  de  nombre, 
étouffées  par  le  tissu  conjonctif;  elles  sont  réduites  de 
volume. 

Lésions  de  la  sous-miigiteuse,  —  Si  la  Muscularis  mu- 
cosœ  ne  présente  qu'une  atteinte  minime,  à  peine  un  peu 
d'infiltration  cellulaire,  il  en  est  autrement  de  la  sous- 
muqueuse. 

Celle-ci  est  élargie,  œdématiée,  très  vascularisée,  en- 
vahie le  plus  souvent  par  des  cellules  migratrices;  des 
hémorragies  en  nappe  sont  perceptibles,  souvent  sur  une 
grande  étendue.  Dans  tout  ce  tissu,  les  Balantidium  coli^ 
sont  disséminés  (fig.  3);  les  uns  sont  isolés,  les  autres 
groupés  en  amas;  comme  dans  la  muqueuse,  les  régions 
où  les  parasites  sont  les  plus  nombreux  sont  celles  où  les 
cellules  migratrices  sont  les  plus  abondantes. 

Les  capillaires,  les  lymphatiques  qui  parcourent  le  tissu 
sous-muqueux  sont  parfois  bourrés  de  ces  parasites  (fig.  4). 
Ces  derniers  se  voient  encore  dans  les  foyers  hémorra- 
giques, où  leur  protoplasma  se  charge  d'hématies. 

Au  milieu  de  ces  phénomènes  de  type  purement  inflam- 
matoire, prennent  naissance  d'autres  altérations  plus  sévères 
qui  se  traduisent  par  de  la  nécrose.  Des  foyers  se  dessinent 
en  effet,  plus  ou  moins  étendus,  où  les  éléments  du  tissu  sous- 
muqueux  ont  perdu  leur  colorabilité.  Les  cellules  conjonc- 
tives, les  éléments  migrateurs,  les  fibres,  les  vaisseaux  eux- 
mêmes  sont  confondus  dans  une  gangue  amorphe,  où  seuls 

1.  Dans  les  coupes  provenant  de  pièces  fixées  au  formol  à  30  p.  100,  ou 
au  Flemming,  les  Balantidium  coli  se  présentent  de  la  façon  suivante  : 

Ce  sont  de  gros  corps  ovoïdes,  habituellement  deux  fois  plus  volumineux 
que  les  amibes  dysentériques  (dans  les  coupes);  quand  ils  sont  ronds,  leurs 
dimensions  sont  réduites  de  moitié.  Le  protoplasma  est  granuleux,  pourvu 
d'une  ou  deux  vacuoles  et  d'un  noyau,  ce  dernier  est  teinté  électivement  par 
les  réactions  alcalines,  est  allongé,  et  prend  aisément  la  forme  d  un  bâtonnet. 
Quelques  parasites  possèdent  deux  noyaux. 


Fig.  3  ;d'après  Klimenko  .  —  Envahissement  de  la  sous-muqueuse,  très 
épaissie,  par  un  nombre  .considérable  de  Balanthlium  coli  de  toutes  di- 
mensions: formation  du  tissu  de  nécrose.  Ilémorrhagies  diffuses.  Infiltra- 
tion cellulaire  abondante. 


sous-muqueuse    sout   infini-  ■  ^  ÎJ/ 

ment  plus  étendues  que  dans  *'     %\  i 

tn    mnniipiisp.    On    no     npiil  ''  f*^ 
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des  débris  nucléaires  sont  perceptibles.  Ces  foyers  nécro- 
tiques  sont  habituellement  entourés  par  une  couronne  do 
cellules  migratrices,  d'où  partent  des  traînées  inflamma- 
toires qui  s'infiltrent  dans  la  sous-muqucuse. 

Ces  foyers  peuvent  filre  isolés  et  se  montrer  sous  forme 
d'Ilots;  mnis  d'autres  sont  en 

continuation  directe  avec  des  ^ 

altérations  identiques  qui  oc- 
cupent une  portion  restreinte 
de  la  muqueuse.  Solowjew, 
Klimenko,  etc.,  signalent  que  if'  < 

les  portions  nécrosées  de  la  '» 

la    muqueuse.   On  ne    peu! 

qu'être  frappé  de  la  grande  _  ___        ^ 

analogie    qui    existe,  à    cet  ,{i#  ff  »..^  ^         ]' 

égard,  entre  cette  dysenterie 

et  la  dysenterie  amibienne.  l  ] 

Là  encore,  il  se  constituerait 

des    abcès    dont  l'ouverture 

donnera  lieu  à  la  formation 

des  ulcères. 

Notons  ici,  cependant,  que 
dans  le  foyer  de  nécrose,  les 
Balanlidium  coli  sont  l'excep- 
tion, et  les  bactéries  vulgaires  t'ig.  *.  -^nalantidium  coli  dans  un 

,1     ...       ,1         r,  ,  capillaire  de  la  sous- muqueuse. 

sonthabitueltes.Danslazone  jy^^-^.^  q^.  ^  ^^  j' 

périphérique  infiltrée,  au  con- 
traire, les    Balanlidium  réapparaissent  pour  devenir  très 
nombreux  à  quelque  distance. 

Lésions  des  autres  tuniques.  —  Les  altérations  que  pré- 
sentent les  autreti  tuniques  sont  infiniment  moins  mar- 
quées. 

Les  couches  musculaires  ne  subissont  aucune  altération 
de  leur  tissu  noble;  les  fibres  musculaires  ont  leur  aspect 
normal.  Seul,  le  tissu  conjonctif  qui  les  sépare  montre  de 
l'infiltration  cellulaire  et  de  la  congestion;  les  parasites  sont 
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rares  dans  les  interstices;  par  contre,  on  les  voit  en  grand 
nombre  dans  les  capillaires  et  les  lymphatiques,  au  point 
qu'ils  en  obstruent  la  lumière. 

Il  en  est  de  môme  de  la  couche  sous-péritonéale ;  le  péri- 
toine peut  montrer  un  certain  degré  d'inflammation  conges- 
tive,  mais  comme  dans  les  deux  tuniques  qui  Tavoisinent, 
Tabsence  de  nécrose  est  la  règle. 

Dans  les  régions  comprises  dans  Tintervalle  des  ulcères, 
on  assiste  donc  à- deux  ordres  de  phénomènes;  les  uns  pure- 
ment inflammatoires  qui  se  montrent  sur  une  vaste  étendue 
du  gros  intestin;  les  autres  7iécrotiques,  évoluant  sous 
forme  de  foyers,  limités  dans  la  muqueuse,  plus  étendus 
dans  la  sous-muqueuse,  mais  en  continuité  directe  d'une 
tunique  à  l'autre. 

Ulcérations,  —  Avec  un  faible  grossissement  on  peut  se 
rendre  compte  de  la  topographie  générale  des  pertes  de 
substance. 

Limitées  et  bien  circonscrites,  elles  ne  s'étendent  pas  en 
surface,  mais  en  profondeur;  elles  n'entourent  la  muqueuse 
que  sur  une  portion  restreinte,  tandis  que  dans  la  sous- 
muqueuse  elles  s'étalent  en  profondeur  et  en  largeur,  attei- 
gnant souvent  la  musculeuse;  le  volume  de  la  perte  de  sub- 
stance est  donc  plus  considérable  dans  cette  membrane; 
elle  présente,  comme  celle  de  la  dysenterie  amibienne,  la 
configuration  d'un  bouton  de  chemise. 

Les  bords  sont  constitués,  de  côté  et  d'autre,  par  la  mu- 
queuse nécrosée,  dont  les  éléments  ont  subi  une  mortifica- 
tion progressive;  ils  ne  sont  plus  colorables.  Au  milieu  de 
ce  tissu  amorphe  des  hémorragies  sont  perceptibles.  A  peu 
de  distance,  la  muqueuse  reparaît  avec  les  altérations  pré- 
cédemment décrites  :  infîlration  interstitielle,  hypersécré- 
tion glandulaire,  etc.  Enfin,  ces  bords  sont  décollés  sur  une 
certaine  distance,  et  surplombent  au-dessus  de  la  perte  de 
substance. 

Le  fond  de  cette  dernière  et  ses  limites  latérales  sont 
formés,  ici  encore,  de  tissu  nécrosé,  appartenant  soit  à  la 
sous-muqueuse  seule,  soit  à  la  sous-muqueuse  et  aux  couches 
musculaires.    Cette   nécrose   est    habituellement    entourée 
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d'une  couche  assez  dense  de  cellules  rondes  rappelant  celle 
qui  a  élé  constatée  autour  des  îlots  mortifiés  développés 
loin  des  ulcères. 

Enfin,  ces  ulcères  se  font  remarquer  d'une  façon  parti- 
culière par  l'absence  de  Balantidium  coli  à  leur  intérieur  et 
sur  leurs  limites.  Ils  n'apparaissent  en  grand  nombre  que 
dès  qu'on  s'en  éloigne  et  qu'on  pénètre  plus  avant  dans 
l'épaisseur  des  parois  intestinales. 

Les  tissus  qui  se  trouvent  dans  la  région  des  ulcères 
présentent  des  caractères  identiques  à  ceux  qui  ont  été 
décrits  plus  haut.  On  y  retrouve  des  Balantidium  coli  che- 
minant soit  isolés,  soit  agglomérés  ;  on  les  voit  tout  parti- 
culièrement dans  les  vaisseaux  et  les  lymphatiques  des 
différentes  tuniques. 


ALTÉRATIONS   DES    AUTRES    VISCÈRES 

D'une  façon  générale,  les  autres  viscères  paraissent  peu 
atteints  par  le  Balantidium  coli. 

L'intestin  grêle  présente  parfois  dans  sa  portion  termi- 
nale, l'iléon,  une  rougeur  diffuse  de  la  muqueuse,  avec 
psorenlerie,  hypertrophie  et  hyperémie  des  plaques  de  Peyer, 
voire  même  des  ulcérations  de  volume  assez  réduit.  Le  type 
de  ces  diverses  lésions  est  identique  à  celui  qu'on  observe 
dans  le  gros  intestin. 

Les  autres  organes  sont  généralement  indemnes.  Ce- 
pendant, en  certains  cas,  Winogradov,  Stockwis  ont  ren- 
contré dans  le  foie,  le  poumon,  la  rate,  des  embolies  de 
Balantidium  co/e,  voir  même  des.  abcès  contenant  le  parasite. 
Pour  expliquer  ces  faits,  Klimenko  fait  remarquer  avec 
quelle  fréquence  et  quelle  abondance  ces  protozoaires  sont 
présents  dans  les  coupes  des  vaisseaux  et  des  lymphatiques 
intestinaux;  on  peut  supposer  que,  lancés  dans  la  circula- 
tion, ils  engendrent  une  pyémie  et  des  abcès  consécutifs 
à  des  embolies  parasitaires;  ils  reproduiraient  ainsi  au  loin 
les  désordres  qu'ils  ont  provoqués  dans  l'épaisseur  du  gros 
intestin. 

AI^CH.   DE  MÉD.   EXPÉR.   —   TOME   Xl\.  39 
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Les  détails  qui  précèdent  montrent  la  grande  analogie 
qui  existe  entre  la  dysenterie  balanlidienne  et  la  dysenterie 
amibienne. 

On  ne  peut  qu'être  frappé,  en  effet,  de  la  similitude  gé- 
nérale des  altérations  intestinales;  dans  les  deux  cas  Tulcère 
est  profond,  s'étendant  en  largeur  dans  la  sous-muqueuse  cl 
ne  communiquant  avec  la  cavité  intestinale  que  par  un 
étroit  pertuis  développé  dans  la  muqueuse;  il  revêt  Taspect 
du  bouton  de  chemise;  les  bords  sont  décollés. 

Il  est  donc  infiniment  vraisemblable  d'admettre  que, 
comme  Tamibe  dysentérique,  le  Balantiditim  coli  pénètre 
dans  la  muqueuse,  à  la  faveur  de  ses  mouvements  rapides  ; 
il  envahit  la  gangue  interstitielle,  au  besoin  les  glandes, 
provoque  une  inflammation  catarrhale  intense  bientôt  suivie 
de  nécrose,  de  là,  traverse  la  mitscularis  mucosœ  pour  en- 
vahir la  sous-muqueuse  où  il  détermine  une  vaste  nécrose, 
voire  même  un  abcès.  Ce  dernier  s'ouvre  à  Tintérieur  du  tube 
digestif,  et  Tulcère  est  constitué,  progressant  dans  la  suite. 

Des  différences  cependant  séparent  ces  deux  variétés  de 
dysenteries.  Dans  Tulcèrc  même,  l'amibe  est  perceptible, 
elle  foisonne  même;  le  Balantiditim^  au  contraire,  est  absent 
et  ne  se  trouve  dans  sa  paroi  qu'à  une  certaine  distance  du 
tissu  mortifié. 

Ce  parasite  disparaît,  ou  subit  une  désagrégation  telle 
qu'il  n'est  plus  perceptible,  quelques  heures  après  la  mort; 
l'amibe  persiste  après  ce  délai.  Enfin,  dans  l'intervalle  des 
ulcères,  on  observe  dans  la  dysenterie  balantidienne  des 
altérations  étendues  de  la  muqueuse;  le  fait  n'existe  pas 
dans  la  dysenterie  amibienne,  où,  ù  peu  de  distance  des 
pertes  de  substance,  la  muqueuse  reprend  rapidement  son 
aspect  normal. 

DYSENTERIE  BILHARZIENNE 

Les  méfaits  de  la  Bilharzia  hœmotobia  sur  le  gros  intes- 
tin *  sont  connus  seulement  d'après  quelques  travaux.  On 

1.  II  ne  sera  question  ici  que  des  lésions  bilharziennes  du  gros  intestin. 
A  part  l'appareil  vésical  dont  les  altérations  sont  connues,  la  Bilharzioze  ne 
semble  provoquer  d'altérations  spécifiques  dans  aucun  autre  viscère. 


DYSENTERIES   BALANTIDIENNE   ET    BILUARZIENNE.  599 

connaît  ceux  de  Bilharz,  de  Sonsino,  de  Zancarol,  de  Damas- 
chino,  de  Firket,  et  enfin  la  très  complète  description  que 
M.  LetuUe  leur  a  récemment  consacrée;  nous  lui  ferons 
d'ailleurs  de  larges  emprunts  \ 


ASPECT    MACROSCOPIQUE    DU     GROS    INTESTJN 

Les  lésions  dont  le  gros  intestin  est  le  siège  ne  sont 
habituellement  pas  généralisées  à  toute  l'étendue  de  Tor- 
gane.  Elles  peuvent  rester  limitées  au  rectum,  mais  envahir 
aussi  rS  iliaque  et  le  colon  descendant  ;  on  les  rencontre 
rarement  en  des  régions  plus  élevées. 

A  Touverture  de  l'intestin,  on  constate  tout  d'abord 
Tépaississement  et  le  durcissement  considérable  des  parois. 
Celles-ci,  d'après  LetuUe,  sont  en  véritable  état  de  sym- 
physe; la  muqueuse  est  intimement  soudée  à  la  sous- 
muqueuse  ;  ces  deux  membranes  ne  présentent  plus  ce 
glissement  réciproque  si  facilement  constatable  à  l'état 
normal. 

La  muqueuse  présente  soit  une  teinte  rouge  sombre, 
soit  une  coloration  gris-noirâtre.  Elle  est  lisse,  dépourvue 
de  plis,  son  aspect  est  terne.  De  temps  à  autre,  on  note 
quelques  érosions  superficielles,  très  légères,  visibles  parfois 
à  la  loupe  seule  ;  parfois  encore  le  microscope  seul  est 
capable  de  les  déceler.  Mais  ce  qui  frappe  au  ï^iveau  de 
cette  muqueuse,  c'est  l'existence  de  verrucosités  polypi- 
formes,  ou  rappelant  encore  les  adénomes  intestinaux  ;  leur 
nombre  peut  être  considérable.  Ces  saillies  sont  mame- 
lonnées, s'implantant  directement  sur  la  muqueuse  ou,  au 
lieu  d'être  sessiles,  sont  pourvues  d'un  pédicule  (fig.  5).  Elles 
présentent  le  volume  d'un  pois,  mais  elles  peuvent  acquérir 

1.  Th.  Bilharz, IVienermee/.  Wochen8ch.,\l,  p.  49  et  65,  1856.  —  Grieslnoer, 
Arch.  f.  Heilfcunde,  1856.  —  Sonsino,  UImpartiale,  XV,  p.  738,  18"Ï5.  —  Ulm- 
partialCf  XVl,  p.  3  et  33,  1876.  —  Arch.  générales  de  médecine,  XXVII,  p.  652, 
1876.  —  Belleli,  Progrès  médical^  11,  p.  54,  1885.  —  Alb.  Ruault,  Progrès 
médical j  II,  p.  56,  1885.  —  Zancarol,  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  1883.  —  Damas- 
CHINO,  Soc.  méd.  des  Hôpitaux^  1883.  —  Firket,  Académie  de  médecine  de 
Belgique,  1897.  —  Letulle,  Archives  de  Paras itologie,  1905  et  Revue  de  Gyné- 
cologie, juillet-août  1905. 


600  CD,    DOPTEB. 

des  dimensions  plus  ffrandes  el  atteindre  \  centimètre  de 


diamètre.  Leur  surface  est  villeuse;  à  la  loupe,  elle  paraît 
criblée  de  petits  orifîces. 
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Si  on  vient  à  racler  à  Taide  d'un  scalpel  la  surface  de 
ces  verrucosités  ou  la  muqueuse  elle-même,  on  découvre 
dans  le  produit  de  raclage  dissocié  dans  Teau,  des  œufs 
typiques  de  Bilharzie. 

Ces  verrucosités  peuvent  acquérir  un  volume  plus  consi- 
dérable :  Bellcli  a  constaté,  dans  un  cas,  l'existence  d'une 
tumeur  des  dimensions  d'une  petite  pomme,  siégeant  à  cinq 
ou  six  centimètres  de  l'anus;  sa  consistance  était  molle,  sa 
coloration  rouge  claire  ;  elle  apparaissait  à  l'extérieur  au 
moment  des  efforts  de  défécation.  La  surface  était  mame- 
lonnée. Une  coupe  transversale  montrait  l'existence  de 
cavités  kystiques  remplies  d'une  substance  gélatineuse, 
transparente. 

EXAMEN    MICROSCOPIQUE 

L'étude  histologique  révèle  des  lésions  de  toutes  les 
tuniques,  mais  portant  principalement  sur  la  muqueuse  et 
la  sous-muqueuse. 

Altérations  de  la  muqueuse. 

Dans  le  segment  atteint,  il  n'est  pas  un  point  de  la 
muqueuse  qui  ait  gardé  son  intégrité;  mais  suivant  les 
régions  envisagées,  les  lésions  qu'elle  présente  sont  d'aspect 
différent.  Elle  montre  «  tantôt  les  signes  d'une  inflamma- 
tion chronique  diffuse,  à  tendance  ulcérative,  tantôt  les 
caractères  d'une  hyperplasie  générale  de  ses  tissus  fonda- 
mentaux, hyperplasie  telle,  surtout  au  niveau  des  saillies 
verruqueuses,  que  l'ensemble  des  lésions  correspond  à  un 
véritable  adénome  glandulaire.  »  (Letulle). 

La  muqueuse  sera  donc  étudiée  : 

1®  Au  niveau  des  ulcérations; 

2®  Au  niveau  des  saillies  verruqueuses  ; 

3*"  Dans  les  régions  intermédiaires  aux  saillies  verru- 
queuses et  aux  ulcérations. 

Ulcérations.  —  Les  ulcérations  sont  essentiellement 
superficielles  \  il    s'agit   de  simples   érosions  produites  par 
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un  travail  inflammatoire  lent,  progressif,  n'atteignant  jamais 
la  muscîilaris  mucosœ;  il  est  rare  même  que  les  couches 
profondes  de  la  muqueuse  soient  entamées.  De  plus,  les 
pertes  de  substance  ne  sont  jamais  très  étendues  ;  elles  sont 
limitées  par  des  portions  de  muqueuse  en  pleine  activité, 
même  en  hyperactivité,  ainsi  qu'on  le  verra  plus  loin.  Les 
bords  peuvent  être  obliques  ou  taillés  à  pic,  mais  ne  sont 
jamais  décollés. 

Cette  topographie  générale  était  importante  à  mettre  en 
relief  pour  montrer  déjà  les  différences  qui  séparent  ces 
ulcères  de  ceux  des  dysenteries  bacillaire  et  amibienne  *. 

Pour  bien  saisir  les  caractères  et  la  genèse  de  ces  ulcé- 
rations, il  est  nécessaire  de  suivre  les  phases  qui  pré- 
cèdent leur  formation.  LetuUe  a  montré  que  la  première 
altération  consiste  dans  une  infiltration  du  tissu  interstitiel 
par  un  grand  nombre  de  cellules:  les  unes  sont  des  cellules 
conjonctives  proliférées,  les  autres,  les  plus  abondantes, 
sont  des  éléments  migrateurs,  issus  des  vaisseaux  dilatés  cl 
gorgés  de  sang.  Ces  désordres  paraissent  affecter  un  carac- 
tère chronique  ;  les  fibrilles  connectives  en  effet  sont  épais- 
sies, serrées  les  unes  contre  les  autres,  et  sont  Timage  d'une 
sclérose  diffuse  transformant  en  un  tissu  dur,  lardacé, 
fibroïde,  la  muqueuse  molle  et  souple  à  Fétat  normal. 

En  même  temps,  les  glandes  de  Lieberkiihn  subissent  des 
désordres  régressifs;  elles  se  rapetissent,  s'atrophient; 
Tépithélium  glandulaire  devient  cubique  et  cesse  de  sécréter 
du  mucus;  les  culs  de  sacs  se  laissent  envahir  par  des 
leucocytes  abondants,  surtout  polynucléaires.  L'épithélium 
desquame  et  la  glande  n'existe  plus  qu'à  l'état  de  vestige. 

Ainsi,  progressivement,  la  muqueuse  ne  devient  plus 
qu'un  amas  informe  d*un  tissu  infiltré  qui  ne  tarde  pas  à 
subir  les  effets  de  la  mortification  (fig.  G).  Les  portions  les 
plus  superficielles  s'effritent  ou  s'éliminent  par  lambeaux; 
l'ulcère  est  alors  constitué. 

Ainsi  formé,  il  présente  un  fond,  représenté  par  le  tissu 
infiltré  des  parties  profondes  de  la  muqueuse,  qui  reposent 

1.  Voir  ces  Archives  y  iwin  et  juiUct  1907. 
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encore  sur  la  muscttlaris  mucoscR.  Il  est  irrégulier,  fragmenté 
&  la  surface.  Au  milieu  des  éléments  migrateurs  qui  l'ont 
envahi,  on  perçoit  des  vaisseaux  congestionnés,  dilatés  à 
l'excès,  et  entourés  d'une  zone  épaisse  de  leucocytes.  Les 
lymphatiques  présentent  des  caractères  analogues  ;  puis  des 
glandes  sont  perceptibles,  réduitesàl'étatde  vestiges.  Jamais 
on  ne  constate  d'hémorragies. 

Enfin,  dans  la  profondeur  de  la  muqueuse  qui  a  subi  cette 


h  g  h  (ilaprLS  Letulle      Ulcérât  on  bilhara  enne 

élimination  superficielle,  on  constate  fréquemment  l'exis- 
tence d'œufs  de  Bilharzie,  dont  les  désordres  inflammatoires 
qui  précèdent  sont  directement  tributaires. 

Ces  œufs  sont  ovoïdes  (fig.  7),  le  plus  souvent  munis  d'un 
éperon  latéral  ou  polaire,  et  contiennent  à  leur  intérieur  un 
embryon  ;  ou  bien  l'œuf  a  été  évacué,  et  il  ne  reste  plus  à  sa 
place  que  la  coque  rompue,  visible  seulement  dans  les  pré- 
parations colorées  à  l'hématoxyline-orcéine  (Letulle). 

Hadlies    vemujueuses.   Au    niveau    des  saillies    verru- 
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queuses,  les  lésions  consistent  «  ù  l'inverse  des  précédentes, 
en  un  travail  d'hypertrophie  excessive,  on  une  hyperplasîe 
considérable,  souvent  même  désordonnée,  des  deux  plus 
importantes  des  parties  constitutives  de  la  muqueuse  :  ta 
gangtie  conjonctivo-vasculaire  et  le  tissu  glandulaire  épi- 
théltal  »  (Letulle). 

Ces  saillies  verruqueuscs  ne  sont  en  réalité  que  des 
ilots  adénomateux  développés  uniquement  aux  dépens  de  ta 
muqueuse  quia  proliféré  sur  une  région  limitée.  Les  coupes 


Fig.  1  (d'aprËs  LeluUej.  —  UEuSs  de  billiarzie  dans  1&  muqueuse. 

montrent  nettement  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  repli  intestinal 
plus  développé  que  de  coutume,  car  la  mtisciiiaris  tnucoss 
n'est  pas  soulevée  ;  elle  continue  son  trajet  comme  dans  les 
parties  voisines. 

Dans  ces  productions  hyperplasiques,  il  convient  d'étu- 
dier la  gangue  conjonctivo-vasculaire  et  l'appareil  glandu- 
laire. 

La  gangue  conjonctive  est  extrêmement  développée.  Les 
travées  dont  elle  se  compose  sont  larges  et  épaisses;  s'entre- 
croisant  en  tous  sens,  elles  fournissent  un  feutrage  dense,  qui 
enserre  les  glandes  hypertrophiées,  et  prend  la  place  des 
glandes  alropliiées.   À  la  région  la  plus  superficielle  de  la 
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verrucosité,  celle  gangue  conjonctive  s'épanouit,  libre  de 
lout  élément  glandulaire,  pour  figurer  un  véritable  «  dôme 
conjonctivo-vasculaire»  (Letulle)  qui  coiffe  l'amas  adénoma- 
teuK  (lig.  8).  Au  niveau  de  ce  tissu  si  développé,  rampent  du 
nombreux  capillaires  très  dilatés,  dont  les  parois  sont  elleg- 
mêmes  très  denses  et  épaisses,  mais  il  n'est  possible  de 
déceler  dans  ce  véritable  bourçeon  charnu  la  moindre 
çeiluie  lymphatique  dont  l'existence  eût  prouvé  l'existence 


<^ 


r 
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d'une  inflammation  aiguë  «  Tout  y  est  silencieux,  rien  n'est 
nécrosé.  » 

Enhn,  dans  la  profondeur  de  ces  productions,  des  amas 
d'œufs  sont  parfois  décelables  (fig.  9). 

L' ajtpareU gianduiaire  subil  des  modifications  importantes 
dont  les  plus  conslantes  et  les  plus  marquées  sont  l'hyper- 
trophie et  l'hyperplasie. 

Les  glandes  de  Lieberkiihn  sont  hypertrophiées.  Leurs 
dimensions  sont  considérablement  augmentées. 

Letulle  en  a  fait  des  mensurations  très  précises.  A 
l'état  normal  elles  mesurent  160  à  iGU  •!.  de  long,  sur  C'i  k 
72  [i  de  large.  Dans  les  îlots  adénomateux,  elles  atteignent 
600,700  et  môme  1000  ^  de  long  sur  150  à  180  y.  de  large. 
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Uans  la  plupart  d'entre  elles  l'épithélium  a  conservé  son 
aspect  normal,  quoique  ses  éléments  soient  plus  volumi- 
neux surtout  dans  le  sens  de  la  longueur. 

L'hyperplasie  ne  survient  que  sous  l'inûuence  d'une 
irritation  prolongée,  entretenue  dans  le  voisinage  par  la 
présence  des  œufs  de  parasites.  En  ce  cas,  la  glande,  simple 
tube  cylindrique,  se  ramifie  et  se  dilate  à  l'excès;  certaines 


sont  bifides  (fig.  10),  d'autres  sont  représentées  par  des 
cavités  multiples  se  rejoignant  dans  un  conduit  commun, 
et  tapissées  par  de  volumineuses  cellules  épithélialcs. 

Ces  dernières  sont  énormes,  souvent  gorgées  de  mucus  : 
elles  sont  toujours  cylindriques  et  manifestent  des  phéno- 
mènes de  division  caryokinétique  très  marqués. 

La  dilatation  glandulaire  peut  être  considérable,  au  poÏDt 
que  l'on  assiste,  comme  dans  le  cas  de  Belleli,  à  la  forma- 
tion de  kystes  muqueux  de  dimensions  considérables. 

Ce  processus  hyperplasique  ne  saurait  durer  indéfînï- 
ment,  et  il  arrive  une  époque  oCi  ces  glandes  en  étal  d'hyper- 
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activité  subissent  des  lésions  dégénéralives.  «  L'ectasie,  la 
dilatation  chronique  de  la  cavité  glandulaire  accumule  à 
l'intérieur  de  l'organe  des  paquets  énormes  de  mucus  :  elle 
y  appelle  les  ennemis  du  dehors,  les  cellules  lymphatiques 
et  leurs  satellites ,  les  germes  microbiens  qui  font  partie  de 
la  flore  intestinale.  Les  globules  blancs  franchissent  la  paroi 


épîtht^lialc  "  (Letulle),  On  voit  en  effet  des  glandes  extrême- 
ment dilatée»,  remplies  de  muco-pus,  charriant  des  polynu- 
cléaires désagrégés.  L'épithélium,  de  cylindrique  qu'il  était, 
devient  cubique  ou  bien  encore  il  s'amincit,  s'aplatit,  se 
.détache  de  sa  membrane  basale  pour  flotter  sous  forme  de 
ruban  dans  la  cavité  glandulaire.  Les  noyau.Y  disparaissent 
progressivement. 

tiégions  inleimédiaires aux ilols  adénomaleux  et  aux  ulcé- 
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rations,  —  Dans  l'intervalle  des  adénomes  et  des  ulcères,  la 
muqueuse  présente  encore  des  altérations.  Sur  presque 
toute  retendue  de  ces  régions  intermédiaires,  on  observe 
encore  Thypertrophie  et  Thyperplasie  glandulaires,  et  le 
développement  fibroïde  de  la  gangue  conjonctive  qui  forme 
de  nouveaux  bourgeons  charnus. 

Ces  modifications  sont  cependant  notoirement  moins 
marquées  qu'au  niveau  des  saillies  verruqueuses.  Néan- 
moins elles  sont  suffisamment  accentuées  pour  affirmer 
Texistencc  d'un  processus  chronique,  lent  mais  constant, 
entretenu  par  les  œufs  de  Bilharzie  que  Ton  rencontre  dans 
l'épaisseur  de  cette  muqueuse  ou  dans  les  couches  sous- 
jacentes;  elles  revêtent  ici  encore  l'aspect  adénomateux. 

Mais  à  côté,  dans  ces  mêmes  régions,  il  est  facile  de 
percevoir,  en  quelques  points  limités,  le  début  d'un  processus 
de  mortification,  qui  aboutira  ultérieurement  aux  ulcéra- 
tions telles  qu'elles  ont  été  décrites  ;  on  les  y  rencontre  à  leurs 
différents  stades  d'évolution. 

Il  ne  s'agit  donc  pas  ici  de  lésions  nouvelles.  Elles  sont 
identiques  à  celles  qui  ont  été  étudiées  précédemment,  et 
présentent  seulement  un  degré  d'intensité  moins  marqué. 

Muscularis  niucosœ. 

La  iuuscularis  inucosae  est  toujours  respectée  par  les 
lésions  ulcératives;  elle  en  est  séparée  par  un  tissu  fibroïde 
qui  tapisse  le  fond  des  pertes  de  substance.  Le  plus  souvent, 
elle  présente  une  largeur  double  de  ce  qu'elle  est  à  l'état  nor- 
mal ;  son  épaisissement  est  dû  à  l'élargissement,  à  la  proli- 
fération des  couches  musculaires  lisses  qui  la  constituent. 

Parfois,  quand  l'ulcération  est  infectée,  elle  se  laisse 
envahir  par  des  amas  ou  des  traînées  de  cellules  migratrices. 

Au  niveau  des  îlots  adénomateux,  son  épaisseur  devient 
alors  considérable;  sa  structure  se  transforme  même,  v  Au 
lieu  d'une  seule  couche,  bien  limitée,  de  fibres  musculaires, 
lisses  réunies  en  faisceaux  minces,  toujours  parallèles  à 
la  surface  de  l'intestin,  le  muscle  de  la  muqueuse  se  décom- 
pose en  plusieurs  couches  plus  ou  moins  marquées,  dans 


DYSENTERIES   BALANTIDIENNE   ET  BILHARZIENNE.  609 

lesquelles  Tallurc  générale  des  faisceaux  contractiles,  tout 
en  demeurant  parallèle,  tend  à  les  disloquer.  »  (LetuUe, 
p.  358) 

Les  cellules  musculaires  ne  présentent  d'ailleurs  aucune 
lésion  dégénérative.  Les  lymphatiques,  les  vaisseaux  qui 
cheminent  ne  semblent  nullement  altérés. 

Sous-muqueuse. 

La  sous-muqueuse  est  le  siège  de  lésions  particulières, 
que  Lelulle  considère  à  juste  titre  comme  spécifiques  de  la 
bilharziose. 

Déjà,  dans  une  vue  d'ensemble,  on  s'aperçoit  que  son 
tissu,  normalement  lâche,  est  transformé  en  un  cylindre 
fibreux,  dur  et  rigide.  Elle  semble  soudée  à  la  muqueuse. 
Ce  qui  frappe  encore,  c'est  que  ces  altérations  sont  iden- 
tiques sur  toute  l'étendue  de  la  région  envahie  par  la  bil- 
harziose. 

La  sous-muqueuse  est  tout  d'abord  épaissie,  non  pas 
comme  dans  la  dysenterie  bacillaire,  ou  la  dysenterie  ami- 
bienne en  son  début,  par  un  tissu  inflammatoire  séro-œdé- 
mateux,  mais  par  du  tissu  scléreux  lamellaire.  Il  s'agit  de 
tissu  fibreux,  dense,  où  tout  caractère  d'inflammation  aiguë 
est  absent;  les  cellules  adipeuses  ont  disparu. 

Peu  de  follicules  lymphatiques  y  sont  perceptibles;  ils  ne 
présentent  aucune  réaction. 

Au  niveau  des  verrucosités,  la  sous-muqueuse  pousse 
des  bourgonnements  fibreux  qui  s'élèvent  dans  la  saillie; 
parfois  ils  traversent  la  musculans  mucosœ,  ou  bien  ils  la 
repoussent  devant  eux. 

Les  artères  sont  dans  un  état  d'intégrité  parfaite.  «  Elles 
semblent  incrustées,  comme  sculptées,  dans  cette  gangue 
fibreuse  »  (Letulle,  p.  362).  Quant  au  système  veineux ,  il 
montre  des  lésions  importantes. 

La  plupart  des  veines  sont  atteintes  d'endophlébite  chro- 
nique (fig.  10).  La  couche  moyenne  est  le  plus  souvent  nor- 
male; la  couche  externe  présente  de  la  sclérose.  C'est  au 
niveau  de  la  paroi  interne  qui  se  cantonnent  les  altérations. 
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Celle-ci  est  le  siège  d'une  inflammation  végétante  énorme, 
qui  aboutit  à  la  formation  de  bourgeons  exubérants,  venant 
faire  saillie  dans  la  cavité  vasculaire  et  l'oblitérant  partiel- 
lement ou  en  totalité.  Ces  bourgeons  peuvent  prendre  nais- 
sance sur  les  points  diamétralement  opposés  de  la  paroi 
veineuse;  ils  viennent  ainsi  à  la  rencontre  Tun  de  Tautre; 
ou  bien  ils  partent  de  quatre  points  opposés,  et  la  lumière 
vasculaire  prend  une  forme  cruciale;  ou  bien  encore,  le 
bourgeon  occupe  les  trois  quarts  du  pourtour  du  vaisseau, 
et  s'avance  à  la  façon  d'un  écran . 

Dans  ces  veines,  le  tissu  élastique  présente  des  modifica- 
tions importantes,  et  tout  particulièrement  une  hyperplasie 
énorme.  C'est  ainsi  qu'il  enserre  la  péri  veine  de  bandes  très 
denses;  au  niveau  de  la  couche  moyenne,  les  fibres  élastiques 
très  épaisses  dissèquent  pour  ainsi  dire  les  fibres  muscu- 
laires; enfin  la  membrane  interne  elle-même  est  envahie 
par  de  nombreuses  fibrilles  de  ce  tissu,  qui  rampent  jusque 
vers  le  confin  de  la  surface  endothéliale.  Cette  apparence, 
nettement  mise  en  lumière  par  les  colorations  à  l'orcéine, 
n'est  pas  habituelle  dans  les  cas  de  phlébite  ordinaire  ;  pour 
Le  tulle,  «  cette  hyper  genèse  élastique  dans  V  endophlébite 
bilharzienne  constitue  un  caractère  particulier,  exception- 
nel »  (p.  368). 

Il  est  utile  de  signaler  encore  que  les  veines  atteintes 
d'endophlébite  sont  réparties  à  peu  près  uniformément  dans 
toute  l'étendue  de  la  sous-muqueuse;  toutefois  celles  qui 
sont  le  plus  rapprochées  de  la  miiscularis  mucosœ  sont  les 
moins  atteintes.  On  note  encore  que  les  veinules  dont  le 
calibre  est  inférieur  à  178  ii  ne  présentent  plus  d'endophlé- 
bite. Signalons  encore,  avec  LetuUe,  l'intégrité  constante  et 
absolue  de  l'endothélium,  de  même  Vabsence  complète  de 
thrombose. 

Tel  est  l'aspect  habituel  de  la  sous-muqueuse.  Dans  les 
régions  cependant,  où  siègent  les  ulcérations,  et  qui  ont  été 
infectées  par  elles,  il  n'est  pas  rare  de  constater  des  altéra- 
tions d'ordre  secondaire.  Ce  sont  des  amas  de  cellules 
embryonnaires  qui  s'infiltrent  entre  les  travées  fibreuses; 
en  certains  points  ils  sont  tels  qu'on  pourrait  croire  à  l'exis- 


DYSENTERIES   BALANTIDIENNE   ET   BILUAKZIENNE.  6^1 

tence  d'abcès  microscopiques.  En  réalité,  il  s  agit  là  sou- 
vent de  lymphatiques  distendtis  et  infectés. 

Ajoutons  à  cela  que  la  cause  de  tous  les  désordres  à 
allure  chronique  s'inscrit  d'elle-même  dans  la  sous-mu- 
queuse :  ici  encore  on  trouve  des  œufs  de  bilharzie  ;  les  uns 
contiennent  un  embryon,  les  autres  ne  sont  plus  représen- 
tés que  par  une  coque  brisée.  Toutefois  leur  abondance  est 
moins  grande  que  dans  la  muqueuse  :  ils  se  cantonnent  de 
préférence  dans  la  voisinage  de  la  muscularis  mucosœ. 

Enfin,  fait  à  retenir  et  qui  sépare  nettement  la  bilhar- 
ziose  intestinale  des  dysenteries  étudiées  précédemment, 
c'est,  ici  encore,  Yabsence  complète  (T hémorragies ,  anciennes 
ou  récentes. 

Couches  musculeuses. 

Les  couches  musculeuses  sont  indemnes  de  toute  lésion  : 
pas  de  sclérose,  pas  d'altérations  des  fibres  musculaires 
lisses.  Fait  remarquable,  le  système  veineux  qui  était  si 
atteint  dans  la  sous-muqueuse  est  complètement  sain  dans 
les  couches  musculeuses.  LetuUe  explique  ce  contraste  de 
la  façon  suivante  :  «  les  contractions  vermiculaires  inces- 
santes de  la  couche  musculeuse  de  l'intestin  s'opposent, 
pour  ainsi  dire,  à  la  stagnation  des  parasites  femelles  dans 
l'épaisseur  des  interstices  musculaires  »  (p.  374). 

Couches  péritonéale  et  sous-péritonéaie. 

La  couche  sous-péritonéale  présente  une  sclérose  accusée 
des  lames  connectives,  étouffant  le  développement  des  cel- 
lules adipeuses.  Mais  la  lésion  principale  consiste  dans  une 
endophlébite  en  tous  points  analogue  à  celle  de  la  sous- 
muqueuse.  Letulle,  à  juste  titre,  souligne  l'intérêt  de  cette 
constatation  ;  n'a-t-on  pas  vu  en  effet  que  la  couche  mus- 
culeuse restait  seule  indemne  de  cette  altération  ? 

Au  niveau  du  péritoine,  même  sclérose,  visible  surtout 
au  niveau  des  replis  épiploïques. 

A  noter  que  dans  ces  deux  couches,  l'absence  d'œufs  ou 
de  coques  vides  est  la  règle. 
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Altérations  du  méso-colon. 

Une  mention  particulière  doit  être  faite  des  altérations 
du  méso-colon,  qui  sont  analogues  à  celles  des  tissus  en- 
visagés plus  haut.  On  y  rencontre  encore  des  travées  de 
tissu  connectif  fibroïde,  scléreux,  et  des  lésions  énormes 
du  système  veineux.  Alors  que  les  artères  sont  saines,  ou 
presque  saines,  les  veines  montrent  une  endophlébite  vé- 
gétante colossale.  Elles  sont  en  même  temps  le  siège  d'un 
processus  hyperplasique  considérable,  portant  sur  le  tisstt 
musculaire  et  sur  le  tissu  élastique  des  vaisseaux.  Les  fibres 
élastiques  sont  développées  à  ce  point,  qu'elles  se  déta- 
chent des  parois  externe  et  moyenne  pour  envahir  le  bour- 
geon qui  se  développe  dans  la  cavité  vasculaire  et  en  rétrécit 
plus  ou  moins  le  calibre.  Ici  encore,  en  aucun  point,  il 
n'existe  de  thrombose;  Tendothélium  est  partout  intact. 
On  dirait  que  «  la  Bilharzie  s'oppose  à  la  coagulation  du 
fibrinogène  »  (Letulle,  p.  380). 

Signalons  encore  avec  Letulle  que  les  vaisseaux  veineux 
de  Vexcavation  pelvienne  présentent  des  altérations  identi- 
ques. 

Les  autres  organes  sont  dans  un  état  d'intégrité  parfaite. 

Telles  sont  donc  les  lésions  intestinales  de  la  bilharziose. 
Elles  se  résument  dans  une  inflammation  subaiguë  diffuse 
interstitielle  de  la  muqueuse  :  celle-ci  subit  un  processus 
hyperplasique  général  sur  toute  l'étendue  de  la  région 
atteinte  ;  à  cette  hyperplasie  fait  suite  un  travail  d'atrophie 
portant  sur  l'appareil  glandulaire.  Enfin  le  tout  se  com- 
plique parfois  d'ulcérations,  ou  pour  mieux  dire  d'érosions 
qui  ne  dépassent  jamais  les  couches  profondes  de  la  mu- 
queuse. 

Le  processus  intestinal  d'origine  bilharzienne  n'est  donc 
pas  comparable  aux  altérations  que  les  dysenteries  précé- 
dentes ont  appris  à  connaître.  Aussi  n'est-il  peut-être  pas 
exact  de  prononcer  le  mot  de  «  dysenterie  bilharzienne  »  ; 
il  ne  s'agit  pas  là  d'une  dysenterie  véritable,  mais  seule- 
ment d'une  pseudo-dysenterie. 
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La  question  du  «  cancer  »  se  trouve  plus  que  jamais  à 
l'ordre  du  jour.  De  tous  côtés  les  anatomo-pathplogistes, 
unis  aux  expérimentateurs,  multiplient  leurs  efforts  et  les 
documents  s'accumulent  autour  des  différentes  doctrines 
qui  prétendent  apporter  la  lumière  dans  ce  problème  encore 
si  obscur. 

Ayant  pu,  depuis  longues  années,  disposer  d'un  grand 
nombre  de  pièces  anatomo-pathologiques  parmi  lesquelles 
il  me  fut  donné,  maintes  fois,  de  saisir  des  lésions  cancé- 
reuses encore  à  leur  début,  il  m'a  paru  utile  d'en  résumer  ici 
les  multiples  observations  provenant  d'une  expérience  déjà 
longue.  Il  me  sera  permis,  je  l'espère,  de  les  regarder  comme 
utiles  à  l'étude  des  origines  et  de  la  nature  intime  de  la 
«  maladie  cancéreuse.  » 

Pour  être  viable,  une  conception  doctrinale  du  cancer 
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ne  peut  pas  ne  pas  s'appuyer,  avant  tout,  sur  Tensemble  des 
«  signes  matériels,  »  c'est-à-dire  des  caractères  histopatho- 
logiques  des  lésions  causées  par  le  cancer.  C'est  donc  par  les 
«  pièces  »,  par  les  altérations  microscopiques  que  commen- 
cera ma  part  contributive.  Et  c'est  sur  ces  données  posi- 
tives que,  pour  finir,  j'appuierai  mon  plaidoyer  en  faveur 
de  la  théorie  palhogénique  qui  m'aura  paru  répondre  le 
mieux  à  la  somme  des  desiderata  rencontrés  en  cours  de 
route. 

I.    GÉNÉRALITÉS    IlISTOPATUOGÉNIQUES 

Il  m'a  toujours  paru  nécessaire  et  il  me  semble  plus  que 
jamais  indispensable  de  maintenir  une  scission  absolue 
entre  les  cancers  d'origine  épithéliale  ;  «  épithéliomes  et 
carcinomes  )>  et  le  reste  des  autres  «  tumeurs  malignes  » 
provenant  des  divers  éléments  cellulaires  qui  constituent 
notre  «  gangue  organique  »,  le  «  squelette  conjonctivo-vas- 
culaire  »,  le  vaste  domaine  du  tissu  conjonclif.  La  totalité 
des  tumeurs  de  la  série  connective,  y  compris  la  classe 
parfois  troublante  des  endothéliomes,  des  péritholioraes  et 
des  myélomes,  ne  ressortit  pas  aux  mêmes  lois  pathogé- 
niques  générales  que  le  cancer  épithélial  proprement  dit. 
Toute  production  tumorale  qui  prend  naissance  dans  le 
«  milieu  intérieur,  »  aux  dépens  d'une  ou  de  plusieurs  va- 
riétés des  «  cellules  connectives  »  à  une  période  quelconque 
soit  de  leur  évolution  organogénique,  soit  de  leurs  méta- 
morphoses physiologiques,  n'a  rien  de  comparable  avec  la 
formidable  révolution  qui  s'accomplit,  sous  les  yeux  de 
l'histologiste,  dans  la  cellule  épithéliale,  quelle  qu'en  soit 
la  variété,  sitôt  qu'elle  est  frappée  du  «  mal  cancéreux  ». 
Môme  quand  il  s'agit  de  1'  «  épilhélioma  glandulaire  »  le 
plus  typique  ayant  conservé  dans  ses  proliférations  encore 
discrètes  les  caractères  généraux  propres  aux  glandes  origi- 
nelles auxquelles  il  demeure  contigu,  la  «  métamorphose 
cancéreuse  »  se  révèle  par  des  traits  spécifiques,  ineffaçables. 
On  peut  avancer,  d'une  façon  générale,  que  les  transforma- 
tions radicales  subies  par  tout  épithélium  cancérisé  sont  si 
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profondes,  si  absolues,  pour  qui  en  veut  rechercher  les 
traits,  qu'une  erreur  de  diagnostic  devient,  pour  ainsi 
parler,  à  peu  près  impossible. 

Sans  prétendre  faire  retour  au  temps  et  aux  idées  de 
Lebert  et  de  son  école  sur  la  «  cellule  cancéreuse  »,  il  est 
indispensable  cependant  de  reconnaître  aux  caractères  mi- 
croscopiques des  cancers  épithéliaux  une  «  spécificité  » 
parfaite,  irréductible,  qu'aucune  autre  altération  anatomo- 
pathologique  du  corps  humain  n'est  jamais  parvenue,  non 
pas  à  atteindre,  mais  même  à  esquisser. 

De  par  ses  lésions,  tout  cancer  épithélial est  spécifique; 
en  quelque  point  qu'il  se  manifeste,  il  porte  en  lui-même 
son  sceau,  sa  marque  d'origine  constante  et  c'est  l'œuvre  de 
l'histopathologie  d'en  diflFérencier  les  traits  et  d'en  préciser 
les  caractères  pathognomoniques. 

La  spécificité  du  cancer  épithélial  ne  réside  ni  dans  la 
tuméfaction  hyperplasique  des  tissus  en  voie  de  transfor- 
mation tumorale,  ni  dans  les  différentes  déchéances  qui 
menacent  ces  tissus  ou  organes  et  les  peuvent  détruire  par 
tel  ou  tel  procédé  de  dégénérescence;  c'est  encore  moins 
dans  l'induration  sclérosante  des  couches  composites  qui 
enserrent  la  région  néoplasique;  car  les  «  cirrhoses  péri- 
cancéreuses,  »  n'ont  rien  de  particulier  et  représentent  un 
simple  essai  de  circonscription  lésionale,  une  tendance 
réactionnelle  de  l'organisme,  un  effort,  trop  souvent  impuis- 
sant, vers  la  guérison. 

Le  signe  unique,  pathognomonique,  du  cancer,  en  l'ab- 
sence duquel  l'histo-pathologiste  peut  et  doit  hésiter,  parfois 
jusqu'à  se  déclarer  désarmé,  c'est  Ce/fraction  de  leur  «  assise 
connective  »  par  les  proliférations  épithéliales  désordonnées 
et  l'envahissement  du  tissu  conjonctivo-vasculaire  par  ces 
«  colonies  épithéliales  »  qui  en  est  la  conséquence  néces- 
saire (fig.  1).  Partout  où,  à  l'état  normal,  un  revêtement 
épithélial  existe,  inséré  sur  une  surface  connective  qui  le 
nourrit,  aucun  molimcn  pathogénique,  aucune  force  dés- 
organisatrice  connue,  en  dehors  de  la  «  puissance  cancéri- 
gène »,  n'est  capable  de  donner  à  cet  épithélium,  si  proliféré, 
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si  <<  inflammatoire  »  soit-il  devenu,  la  faculté  anarchique  de 
franchir  la  barrière  anatomo-physiologique  connectivesous- 
jacenle,  à  lui  imposée  par  les  lois  de  l'hérédité  normale. 
Reste  à  rechercher  d'abord  les  traits  fondamentaux,  puis, 
si  possible,  &  découvrir  la  source  même  de  cette  puissance 
anormale,  créatrice  des  cancers  épithéliaux. 

Les  «  déviations  formatives  »  et  la  «  mélatopie  »  qui 
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Fig.  1.  —  CarciDome  de  l'inleslin  (début).  —  Ce  pelit  nodule  (dv  la  grosseur 
d'un  petil  pois  sur  la  pièce  microscopique)  offre  tous  les  caraclêrea  d'un 
carcinome  inrectanl  :  les  plandes  ea  tube  onl  violé  la  Muscularis  mneotr 
en  mainls  endroits;  les  épithéliunis  glandulaires  se  sont  transformés  en 
éléments  petits,  richement  nucléé^  et  ont  inreslé  largement  les  mailles 
lymphatiques  de  la  sous'muqueuse,  y  créant  une  véritable  tumeur  à  peine 
enkystée. 

permettent  de  la  sorte  aux  cellules  cancéreuses  baignant 
dans  les  sucs  plasmatiques  d'y  vivTe  «ne  vie  nouvelle, 
exubérante  et  désordonnée,  ne  peuvent  que  coordonner 
l'ensemble  des  désordres  ultérieurs;  elles  ne  les  expliquent 
pas. 

Cancérisalion  des  voies  lymphatiques.  —  Cancérisé,  l'épi- 
thélium  devient  un  véritable  «  parasite  »  pour  l'organisme 
entier.  Capable  d'emboliser  ses  colonies  secondes  dans  les 
parties  les  plus  éloignées  de  son  foyer  d'origine  et  les  moins 
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aptes,  en  apparence,  à  leur  donner  asile,  le  cancer,  qui  a 
envahi  tes  voies  lymphatiques  dès  le  moment  précis  où  il  a 


^\\- 


Fig.  2.  —  Cancer  Je  l'estomac.  (Èpiihélioma  cjlindnquel  Effraction  de  la 
muscularii  mucosw  et  de  la  sous-muqueuse  par  les  bourgeonaenieuts  des 
glandes  de  Lieberkûlin.  Les  voies  lymphatiques  des  cuuihei  de  l'estomac 
sont  disteodues  et  rempUes  par  ces  rormation'i  néo  épithéliaks. 


effectué  sa  première  effraction  pariétale,  semble  trouver 
dans  ce  milieu  nouveau  toutes  les  conditions  les  plus  favo- 
rables  à  ses  multiplications  élémentaires  (fig.  2).  Et,   de 
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fait,  il  y  prolifère  avec  vigueur,  distendant  les  canaux  lym- 
phatiques sans  les  Ihromboser  et  se  contentant,  à  l'ordi- 
naire, d'épaissir  dans  leurs  parois  le  tissu  conjonctivo-élas- 
tique,  sans  même 
léser  la  couche 
endothélialc 
'  qu'on  peut  retrou- 
ver fort  long- 
temps en  place, 
intacte. 

Les  <.^labora- 
tions  qui  ont  li(>u 
à  l'intérieur  des 
espaces  ou  des 
vaisseaux  lym- 
phatiques, sur- 
tout quand  on  a 
affaire  à  des  épi- 
theliomas  d'ori- 
gine glandulaire 
conservant  leur 
typeoriginel  d'une 
façon  plus  ou 
moins  parfaite, 
révèlent  souvent 
un  effortd'organi- 
sation  cellulaire, 
une  tendance  ar- 
chitoctonique  des 
plus  remarqua- 
bles. Distendue,  la 
cavité  lymphati- 
que   se    montre , 

GrossisseiuoDt  80/1.  ,         , 

par  exemple,  ta- 
pissée par  nue  couche  trts  régulière  et  continue  d'épithé- 
liums  cylindriques  mucigènes  qui  lui  donnent  tous  les  ca- 
ractères, ici  d'une  friande  (fig.  3  et  4),  là  d'un  repli  muqueux 
à   peu  prés  parfait.   Ailleurs,  le    lymphatique    apparaîtra 


Fig. 3,  —  Eptthélioma  cjUndrique de  l'estomac.  — 
ElTractioD  <lc  la  musctilaris  inucosa  hyperlro- 
pliiée.  Les  bourgeonnements  tumoraux  des  culs- 
de-SBcs  glandulaires  de  Lieberkahn  onl  suivi  le 
espaces  et  canaux  lympha tiques  qu'llsdlstendent 
et  rempUseenl  de  glandes  nôoplasiques,  tout 
en  respectant  les  endolhéliums  vasculaires. 
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bourré  d'acini,  de  cuU-de-sac  glandulaires  caractéristiques. 
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Fig.  *.  —  Cancer  secoûdnire  <ic  l'inlestin  grflle,  par  ■  greffe  cancéreuse  péri- 
(oDéale  •.  —  A  «Iroite,  le  péritoine  et  la  rouctie  sous-séreuse  fort  épaissis, 
réiractés,  sont  inQlIrés  ite  glandes  cancéreuses.  Les  deux  coucties  mus- 
culeuses,  hypertrophiées  et  cancéreuses,  surtout  l'iateme,  se  sont  coudées. 
La  sous-muqueuse,  cancérisée  surtout  dans  sa  portion  juxta-musculaire, 
est  épaissie,  sclérosùe.  La  muqueuse  est  encore  intacte. 


D'une  façon  géut^ralc,  les  «  lymphangites  cancéreuses  » 
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expression  discutable  en  ce  qu'elle  prêle  à  confusion,  les 
«  cancers  des  voies  lymphatiques  »  démoQtrent  d'une  façon 
exemplaire  la  vitalité  monstrueuse  accordée  à  répithélium 
cancéreux  et  en  voie  de  migration.  On  Ty  voit,  par  exemple, 
envoyer  à  même  la  lymphe  et  y  coloniser  ses  inépuisables 
séries  de  cellules  néoformées.  Les  éléments  lymphatiques 
les  coudoient  et  les  accompagnent  ou  les  laissent  passer, 
longtemps  sans  paraître  en  souffrir.  Souvent  aussi,  à  Tinté- 
rieur  de  ces  vaisseaux,  infiltrés  d'autre  part  à  leur  surface 
extérieure  par  des  fusées  carcinomateuses  interstitielles 
(péri-lymphangite  cancéreuse),  on  trouve  de  véritables 
«  greffes  cancéreuses  »  en  voie  d'organisation.  Ces  greffes 
font  végéter  la  paroi  vasculaire  jusqu'à  oblitérer  la  lumière, 
alors  même  qu'il  s'agit  d'un  vaisseau  important,  comme 
l'est  le  canal  thoracique,  par  exemple. 

L'infestation  des  canaux  lymphatiques  d'un  organe  (le 
poumon,  l'intestin)  par  le  cancer  y  réalise  d'une  manière 
spontanée  les  plus  délicates  comme  aussi  les  plus  para- 
doxales infections.  La  lymphangite  «  rétrograde  »  y  est 
monnaie  courante  et  met  en  valeur  les  conduits  vecteurs 
de  la  lymphe  en  les  amplifiant.  Les  techniques  colorantes  du 
tissu  élastique  dessinent  à  souhait  les  contours  des  lympha- 
tiques cancéreux,  car  leur  paroi  distendue  est  souvent  épaissie 
par  suite  d'une  hypergénèse  fibro-élastique  des  plus  accusées. 

Les  perturbations  complexes  qui  résultent  de  ces  dés- 
ordres dans  la  circulation  de  la  lymphe  contribuent  à  jouer 
un  rôle  parfois  décisif  dans  les  déchéances  viscérales  de  l'or- 
ganisme infesté  par  le  cancer.  Peu  de  lésions  sont,  à  cet 
égard,  aussi  démonstratives  que  les  greffes  cancéreuses  de 
r intestin  d'origine  péritonéale  (fig.  4).  Lorsqu'un  cancer 
viscéral  a  semé  dans  la  cavité  péritonéale  quelques  colonies 
secondaires,  ces  «  embolies  séreuses  »  viennent  assez  souvent 
se  fixer  à  la  surface  d'une  anse  intestinale  ou  d'une  bosselure 
du  gros  intestin.  Elles  s'y  implantent  et  ne  tardent  pas  à 
enfoncer  dans  la  paroi  intestinale  leurs  essaimages  successifs. 
Un  phénomène  des  plus  suggestifs  se  produit  alors:  les  îlots 
des  cellules  cancéreuses,  s'inliltrant  dans  les  espaces  et  vais- 
seaux chylifères,  gagnent,  peu  à  peu,  par  voie  centripète. 
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Ja  muqueuse  elle-même,  ayant  traversé  les  couches  mus- 
culeuses  puis  la  sous-muqueuse  de  l'ioteslin. 

Elles  l'abordent  par  sa  couche  profonde,  et  la  muscularis 
mucosaf,  si  accessible  aux  boui^eonnements  cancéreux, 
quand  ceux-ci  proviennent  de  la  muqueuse,  résiste  fort 
longtemps,  semble-t-il,  aux  colonies  qui  la  menacent  par 
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■Jg  j  —  Ikération  de  la  muqueuse  mt(  tinale  par  les  bourcponaeraents 
cenlnpetes  de  la  greffe  cancéreuse  pénloneak  —  La  miiuularis  mucosm 
(en  binûe  hor«onlale  Iransver-alej  esl  traiersee  en  plusieurs  places  par 
des  Ilots  cancéreux  dnspecl  glandulaire  tapissés  de  cellules  cjlindnques 
épithLliomateuses  A  droite  1  ulcération  de  la  mu(|iieuse  est  complète. 
A  gauche  la  muqueu  e  (  pni»sie  est  inQltrée  de  tio>ai 
mêlés  aux  glandes  <lc  Lieberkiihn 


la  voie  inverse.  Les  di^tails  microscopiques  qui  caractéri- 
sent cette  H  formation  cancéreuse  nodulaire  par  greffe 
centripète  ■>  oITrent,  entre  autres  intérêts,  celui  de  mettre  eu 
valeur  le  mécanisme  de  l'invasion  des  lymphatiques  de  l'in- 
testin par  les  colonies  épithéliomateuses.  lis  montrent  aussi, 
en  pleine  évolution,  les  réactions  inflammatoires  chroniques 
des  difl'érentes  couches  constitutives  de  l'intestin,  en  parti- 
culier les  hypergénèses  élastiques  énormes  qui  en  sont 
comme  les  satellites  obligatoires  (fig.  4  et  5). 
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Les  canaux  sanguins,  et  tout  particulièrement  les  veines, 
rivalisent  avec  les  lymphatiques  dans  la  prédilection  mani- 
feste qu'affecte  le  ^système  circulatoire  pour  la  culture  des 
épithéliums  cancérisés.  On  sait  combien  le  système  Porte 
est,  à  ce  point  de  vue,  privilégié  d'une  façon  singulière. 

Les  phlébites  cancéreuses  sont  bien  plus  volontiers  throm- 
bosiques  que  les  lymphangites  carcinomateuses.  Par  Tobli- 
téralion  souvent  hâtive  de  la  lumière  vasculaire,  autant 
qu'on  peut  en  juger  d'après  les  symptômes  sur  le  vivant, 
ces  thromboses  veineuses  cancéreuses  expliquent  sans 
doute  la  rareté  grande  des  cancers  secondaires  de  l'endo- 
carde. On  ne  saurait  trop  opposer  cette  rareté  à  l'extrême 
fréquence  des  sarcomes  secondaires  du  cœur. 

Cancers  bénins.  —  En  principe,  toute  formation  cancé- 
reuse, si  minime  soit-elle,  devrait,  au  point  de  vue  de 
l'anatomie  pathologique  générale,  être  considérée  comme 
maligne,  puisqu'elle  infecte,  dès  sa  naissance,  les  origines 
mêmes  du  système  lymphatique.  Il  est  loin  d'en  être  ainsi 
cependant  et  nous  n'en  sommes  plus  à  compter  les  faits 
indiscutables,  confirmés  par  le  microscope,  de  cancers  bénins 
demeurés  circonscrits  à  une  zone  très  restreinte  de  la  peau, 
des  bronches  ou  du  tube  digestif.  En  particulier,  l'appen- 
dice vermiforme  du  cœcum,  le  gros  intestin  et  l'estomac 
m'en  ont  fourni  de  fort  beaux  exemples. 

Autant  la  bénignité  relative  des  cancers  du  larynx  et  du 
rein  s'explique  par  l'anatomie  normale  de  ces  organes  natu- 
rellement encapsulés  dans  une  enveloppe  fibroïde  plus  ou 
moins  complète,  autant,  lorsqu'il  s'agit  du  tractus  digestif 
(je  l'ai  pu  constater  dans  de  multiples  observations),  la  raison 
de  bénignité  d'un  cancer  échappe  souvent  à  l'enquête  la 
plus  méticuleuse.  Il  m'a  été  possible  d'y  trouver  plus  d'une 
fois,  pièces  en  mains,  la  cause  d'arrêt,  en  constatant  dans  la 
zone  cancérisée  l'existence  de  lésions  inflammatoires  chro- 
niques diffuses  préexistantes  à  la  genèse  du  carcinome.  C'était, 
par  exemple,  tantôt  une  appendicite  chronique  oblitérante 
(fig.  6),  tantôt  une  colite  chronique  fibreuse,  tantôt  un  ulcère 
calleux  de  l'estomac  qui  avaient  constitué  ce  «  terrain  pré- 
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cancéreux  ».  Pour  une  foule  d'autres  cas,  force  nous  a  été 
de  confesser  notre  ignorance  des  conditions  de  la  bénignité 
du  carcinome,  quitte  à  mettre  certaines  fois  en  cause  une 
opération  heureuse,  pratiquée  d'une  fagon  hâtive,  au  début 
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Fig.  6.  —  Cancer  primilif  de  l'appendice.  —  L'épjthélionia  cylindrique  s'esl 
développé  aux  dépens  d'une  portion  de  lit  muqueuse  enclavée  dans  une 
cicatrice  oblitérante  consécutive  b.  une  nncienne  appendicite  uicéreuee. 

môme  de  la  métamorphose  cancéreuse  des  épithéliums  glan- 
dulaires, avant  que  les  poussées  lymphangiopathiques,  mes- 
sagères de  l'infestation  tumorale,  n'eussent  encore  atteint 
sinon  déjà  dépassé  les  barrières  ganglionnaires  semées  sur 
leur  parcours. 

Adénomes  et  cancprs.  —  Les  caractères  généraux  du  cancer 
épithélial  permettent  de  le  différencier  sans  peine  de  toute 
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production  inflammaloire  simple,  subaiguë  ou  chronique, 
d'allure  hypcrplasique,  développée  sous  l'influence  d'une 
infection,  d'un   traumatisme  ou    d'une   irritation   toxique 
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Fig.  7.  —  Bourgeonne DienU  adénomaleux  des  glandes  de  Lieberkùhn  sur  le 
bord  d'une  ulcération  du  reclum  dans  la  Bilhaniose  inteslinale.  —  Xon 
loin  des  glandes  proliférées  on  voit  un  Ilot  d'ceufs  de  Billiiirzia  {Schùlti- 
saina  Hsi'ialotium)  incrustées  daas  la  profondeur  de  la  muqueuse  hyper- 
trophiée. 

GrosBiiscment  IS/l. 


déterminée.  Les  papillomes  qui,  à  la  surface  de  la  peau  ou  des 
muqueuses  coiffées  d'épithëliums  malpighiens,  coexistent 
plus  d'une  fois  avec  un  cancer  au  début,  les  adénomes  qui, 
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sur  les  muqueuses  recouvertes  d'épUhéliums  glandulaires 
deviennent,  d'une  façon  assez  fréquente,  le  point  de  départ 
de  certains  cancers  glandulaires  (adénomes  cancérisés, 
adéno-carcinomes)  ne  sauraient  être  englobés  dans  les 
épithéliomas  proprement  dits. 

Dans  l'adénome  vrai,  quel  qu'en  soit  le  siège,  alors  même 


^'■'Ûa 


Fig.  8.  —  Coupe  d'un  adénome  bilhamiin  du  rectum.  —  Les  hyperplasies 
gland u lu res  de  U  muqueuse  rectule  s'&cconpagnent  d'une  exubérante 
végétation  du  tissu  conjonctivo-vasculaire. 

GrossisMinent  IS/1. 

qu'il  s'agit  de  glandes  complexes  comme  le  foie,  la  surrénale 
ou  la  pituitaire,  la  caractéristique  différentielle  des  lésions 
est  constante.  Quelque  vigueur  que  les  hyperplasies  épithé- 
liales  aient  mise  à  actionner  le  bourgeonnement  adénoma- 
teux  de  leurs  canaux:  ou  de  leurs  trabécules  glandulaires, 
la  barrière  connective  qui  les  maintient  n'est  pas  violée, 
Les  multiplications  néoformatives  du  squelette  conjonctivo- 
vasculaire,  satellites  inévitables  de  toute  hyperplasie  glan- 
dulaire, pourront  accroître,  dans  des  proportions  parfois 
inouïes,  le  volume  et  les  dimensions  des  parties;  elles  sui- 
vront te  processus  général  épithélial,  le  pourront  même 
dépasser  quelquefois.  Mais,  même  dans  les  formes  d'adé- 
nomes les  plus  grossièrement  parasitaires,  comme  dans  la 
Bilbarzioze  intestinale^  pour  ne  citer  que  l'exemple  le  plus 
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typique  (fig.  7,  8,  9  et  10)  l'équilibre  organique  et  les  rap- 
ports réciproques  imposés  par  les  lois  organogëuiques  auic  épi- 
thélîunisct  au  tissu  conjonctif  resteront  indéfiniment  respec- 
tés, tant  qu'un  épithélioma  ne  viendra  pas  s'y  surajouter. 
Au  surplus,  et  bien  qu'à  première  vue  l'hypernutrition  et 
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Vi^.  9.  —  Hjperplaaies  «ypithâlialc^j  glandulaires  d&DS  l'adénome  bilbanjen  du 
rectum.  —  Les  bourgeonnements  des  cula-de-sao  des  glande»  en  tube  ont 
donné  naissance  k  d'innombrables  épithéliums  cylindriques  ù  plateau. 
Nombreux  noyaux  épithéliaux  en  karyokinèse  souvent  désordonnée. 


riiyperplasie  générale  des  tissus  fondamentaux  (épithélium 
el  squelette  conjonctivo-vasculairo)  soient,  dans  l'adénome, 
comparables  aux  processus  hypernutrilifs  inséparables  du 
cancer,  la  distinction  h istopatho logique  entre  répitbélioma 
et  l'adénome  demeure,  en  réalité,  toujours  formelle  ;  elle  est 
irréductible. 
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Au  sein  de  l'adénome  vrai,  tout  demeure  ordonné  et,  pro- 
portions gardées,  représente,  ampliliés,  tes  caractères  mor- 
phologiques généraux  de  l'organe  atteint  (fig.  8).  Si  quelque 
désordre  existe  dans  l'harmonie  archilectonique  de  la  pro- 
ductioa  tumorale,  la  base  même  des  superstructures  élabo- 
rées n'a  cédé  en  aucun  point  :  le  revêtement  éptthélial  tapisse 
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Tip.  \0.  —  DéhUoence  et  Ëveeuatton  des  otur»  de  llilharaia  dam  les  glandes 
adënomateuses.  —  Les  œurs,  cause  de  l'hyperplasie  adénomateuse  des 
glandes,  ont  évacué  dans  celles-ci  les  embryons  du  parasite. 

Gros'^iasonisat  300/1. 

partout  rassise  connective,  il  ne  la  rompt  nulle  part.  L'adé- 
nome constitue,  en  somme,  le  type  extrême  de  l'byperplasie 
glandulaire  simple,  et  rentre  dans  le  cadre  des  pures  lésions 
intlammatotres.  La  surrénale  en  fournit  très  souvent  la 
preuve  (fig.  U). 

Pour  le  cancer,  au  contraire,  quelque  minime  qu'en  soit 
le  volume,  quelque  récente  qu'en  paraisse  l'évolution,  l'in- 
verse est  la  règle.  La  désordination  cellulaire  s'y  montre, 
dès  le  début,  patente,  et  les  «  efîractions  épithéliales  »  ont 
déjà  commencé  leur  œuvre,  soit  que  la  morphologie  gêné- 
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raie  et  le  volume  des  cellules  cancérisées  se  soient  main- 
tenues encore  à  peu  près  correctes,  soit,  ce  qui  est  fort 
ordinaire,  que  les  dimensions  s'en  soient  exagérées  (hyper- 
morphisme),  avec  ou  sans  modifications  de  leur  forme  (méla- 


Fif  11  —  Surrénalile  chronique  avec  adénome.  —  Le  sommet  de  la  coupe 
moalreenn  n  plusieurs  foyers  de  surrénalitenodutaire;  la  base  est  occupée 
par  un  adénome  né  de  la  couche  corticale,  &  gaucbe. 


morphisme).  L"épithélium  fondamental  peut,  par  exemple, 
de  cubique  être  devenu  cylindrique,  ou  inversement.  En 
résumé,  que  le  type  général  de  l'épitliélium  générateur  du 
cancer  soit  ou  conservé,  ou  dévié  (métalypie),  il  possède  tou- 
jours un  caractère  dominant  opposaUe  à  l'adénome  :  ce  n'est 
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pas  tant  la  prolifération  exubérante  des  cellules  cancéreuses, 
c'est  bien  plutôt  leur  vitalité  désordonnée  surtout  caracté- 
risée par  des  déviations  hyperkarjokinétiques  et  par  des 
«  mélaplasies  nucléaires  ». 

L'hyperautrilion  générale  des  tissus  au  sein  desquels  se 
développe  la  colonie  cancéreuse,  les  hypertrophies  élémen- 


~  Lancer  primitif  d  une  bronchiole.  —  Les  parois  de  la  b     n  h  ule 
ea  haut,  onclavéea  au  milieu  "l'un  tissu  de  sclérose.  Les  roloniea 
es  logées  dans  les  parois  de  la  bronche  en  bas,  fusent  à  l'iatS- 
neur  aes  vaisseaux  lymphatiques  distendus  et  s'enfoncent,  au  bas  de  la 
ligure,  dmts  le  parenchyme  pulmonaire  non  sclérosa. 

Oroasi^ssmeniGO/l. 


taires,  les  hyperplasies  cellulaires  et  interstiliellcs  qui  en 
découlent  et  représentent  un  des  caractères  les  plus  patents 
lie  la  formation  tumorale,  n'ont  pas  la  valeur  histogénélique 
que  nombre  d'auteurs  prétendent,  aujourd'hui  encore,  leur 
attribuer.  Il  est  plus  conforme  aux  données  de  la  patholo- 
gio  générale  de  considérer  les  «  élaboralions  para-cancé- 
reuses .)  comme  des  manifestations  réactionnelles,  comme 
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une  preuve  de  la  défense  de  Torganisme  contre  un  ennemi 
envahissant,  non  comme  une  partie  intégrante  du  «  pro- 
cessus cancérigène  ». 

Plus  d'une  fois,  on  verra  les  hyperplasies  juxta-cancé- 
reuses  en  question  se  réduire  à  quelques  travées  fibroïdes, 
très  pauvres,  à  une  sclérose  péri-néoplasique  discrète,  suffi- 
sante tout  au  plus  pourengainerle  «foyer  épithéliomateux». 
Encore  Tencapsulement  du  noyau  cancéreux  sera-t-il  plus 
d'une  fois  imparfait,  incomplet  (cancer  primitif  de  l'appen- 
dice, épithélioma  primitif  des  bronches).  Dans  cet  ordre  de 
faits,  on  observera  sur  certains  épithéliomas  des  bronches 
ou  du  poumon,  par  exemple,  au  début,  les  alvéoles  encore 
intacts  quant  à  leur  paroi  élastique  et  vasculaire,  mais  déjà 
remplis  de  cellules  cancéreuses  soit  métatypiques,  soit 
typiques  et,  dans  ce  dernier  cas,  rappelant  d'une  façon  sou- 
vent fort  exacte  l'appareil  glandulaire  qui  leur  servit  de 
matrice.  L'envahissement  des  tissus  par  les  colonies  can- 
céreuses semble  s'être  produit  trop  vite  pour  leur  permettre 
même  une  ébauche  de  résistance  (fig.  12  et  13). 

La  localisation  primitive  du  cancer,  la  disposition  contex- 
turale  de  l'organe  qui  lui  a  donné  naissance  (quand,  par 
exemple,  il  s'agissait  d'un  conduit  contractile,  comme  l'uté- 
rus, la  vessie,  l'œsophage,  l'estomac  ou  l'intestin),  peuvent 
faire  intervenir  dans  les  hyperplasies  para-cancéreuses 
l'action  seconde  de  causes  mécaniques.  L'obstacle  opposé 
par  la  colonie  épithéliomateuse  au  libre  fonctionnement  du 
canal  oblige  ce  dernier  à  de  vigoureuses  et  réitérées 
contractions  musculaires  et  a  pour  conséquence  une  hyper- 
trophie générale,  réactionnelle,  de  l'ensemble  des  tissus 
situés  en  amont.  Ces  hypertrophies  para-cancéreuses ,  aux- 
quelles les  muqueuses  et  leurs  glandes  prennent  une  part 
souvent  des  plus  actives,  n'ont  rien  de  spécial  au  cancer  ; 
elles  ne  font  que  se  surajouter  à  lui  sans  modifier  son  évolu- 
tion, à  moins  de  complications  infectieuses  secondaires. 

En  dernière  analyse,  l'ensemble  des  monstruosités  for- 
matives  caractéristiques  du  cancer  (qui  se  doublent,  à  n'en 
pas  douter,  de  perturbations  fonctionnelles  dues  aux  toxines 
sécrétées  par  lui)  a  pour  corollaire  un  affaiblissement  plus 
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OU  moins  rapide  de  la  vitalité  du  «  lissu  cancéreux  »  lui- 
même.  Bientôt  envahi  par  diverses  dégénérescences  protu- 
plasmiques  et  nucléaires,  le  carcinome  tend  à  se  désagréger. 
11  a  vécu  une  vie  suractive  et  ses  parties  centrales  succom- 
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Fig.  13.  —  Caocer  d'une  bronche,  encore  au  début.  —  Le  squcletle  élastique, 
coloré  à  l'orcéine,  met  en  valeur  la  topographie  des  lésions  cancéreuses. 
La  partie  moyenne  de  la  Qgure  montre  les  colonies  de  cellules  cancé- 
reuses petites,  tassées,  logées  1  l'intérieur  des  lymphatiques  interstiLels 
de  la  paroi  bronchique.  A  droite,  un  gros  lymphatique  distendu  a  ses 
parois  élastiques  épaissies,  bien  apparentes.  En  bas,  à  gauclie,  quelques 
alvéoles  pulmonaires  peu  irrités  contiennent  déjji  des  Ilots  de  cellules 
cancéreuses  mêlés  aux  éléments  inQammaloires. 


bent  à  une  sorte  d'auto-intoxication.  Inversement,  la  résis- 
tance de  l'adénome  aux  causes  désorganisatrices  toxigtnes 
est  fort  remarquable;  elle  peut,  par  comparaison,  être 
opposée  aux  désintégrations  nécrobiotiques,  si  souvent 
précoces,  des  tumeurs  cancéreuses  malignes. 
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II.    LES  ORIGINES  DES    CANCEfiS  ÉPITHÉLIAUX 

Les  multiples  problèmes  soulevés  par  la  question  du 
cancer  sont  trop  complexes  et  trop  graves  pour  permettre 
de  négliger  le  moindre  document.  A  une  seule  condition, 
cependant  :  les  données  qui  en  découlent  doivent  s'appuyer 
sur  une  observation  précise,  aussi  complète  que  possible, 
et  avoir  été  coUigées  sans  idée  préconçue  et,  par  conséquent, 
sujette  à  caution.  A  ce  point  de  vue,  la  pathologie  humaine 
offre  à  toute  enquête  pathogénique  le  champ  le  plus  riche 
qui  se  puisse  imaginer  et  la  «  moisson  »  des  cancers  y  sera 
toujours  fructueuse  à  qui  voudra  se  donner  la  peine  d'y 
travailler  avec  soin. 

Un  des  sujets  les  plus  exposés,  de  nos  jours  encore,  à 
la  controverse  est  celui  qui  s'efforce  de  rechercher  les 
origines  des  cancers  épithéliaux.  Non,  certes,  que  Ton 
puisse  mettre  en  doute  le  poi?it  de  départ  uniquement  épi- 
thélial  de  la  tumeur  cancéreuse  :  il  s'agit  là  d'une  loi  de 
pathologie  générale  placée  hors  de  contestation  par  l'unani- 
mité des  histopathologistes  contemporains.  Mais  le  terrain 
sur  lequel  le  cancer  va  pousser,  ou,  pour  mieux  dire,  la 
matrice  qui  vient  d'engendrer  le  premier  îlot  cancéreux, 
qu'offre-t-ellede  particulier? Est-ce, simplement,  au  hasard, 
en  un  endroit  banal,  intact  jusqu'alors  et  en  état  de  fonc- 
tionnement physiologique  parfait,  qu'une  quelconque  des 
cellules  épithéliales  de  l'organe  va  acquérir  soudain,  sans 
motif  apparent,  la  puissance  cancérigène?  Tout  au  contraire, 
ne  trouve-t-on  pas,  quand  on  a  la  bonne  fortune  d'assister 
au  début  d'un  cancer,  une  marque  révélatrice,  certains 
signes  précurseurs  de  la  lésion  ?  Aucune  manifestation 
matérielle  prodromique'appréciable  ne  permet-elle  de  déceler 
sur  place,  sinon  le  molimen  pathogénique,  au  moins  quel- 
que «  cause  occasionnelle  »  de  la  transformation  mons- 
trueuse des  épithéliums  ? 

Sans  passer  en  revue  les  multiples  théories  pathogénîques 
du  cancer,  il  me  suffira  de  rappeler  trois  opinions  dont  le 
rôle  fut  intéressant  dans  l'histoire  des  idées  doctrinales  qui 
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se  disputent  la  genèse  du  cancer.  Chacune  d'elles  détient, 
en  effet,  je  le  crois,  une  part  de  la  vérité  et,  loin  de  riva- 
liser avec  les  autres,  devrait  leur  apporter  Tappoint  de  ses 
faits  positifs,  afin  d*étayer  en  commun,  sur  une  base  solide, 
une  doctrine  inattaquable  de  la  nature  du  cancer  épithélial. 

I.  Cancer  et  malformations  tératologiijiies.  —  Au  cours  du 
développement  du  corps  humain  et  sous  Tinfluence  de  mul- 
tiples causes  morbigènes,  dont  une  foule  nous  échappent 
encore,  les  grandes  lois  architectoniques  qui  président  h  la 
différenciation,  à  la  forme  et  môme  à  la  mise  en  place  de 
nos  organes  ne  manquent  pas  de  se  laisser  prendre  maintes 
fois  en  défaut.  Entre  les  malformations  tératologiques 
excessives,  mutilantes,  et  les  vices  de  conformation  à  peine 
appréciables,  même  au  microscope,  un  grand  nombre  de 
degrés  intermédiaires  existent  à  coup  sûr,  que  les  hasards 
des  autopsies  permettent  souvent  de  signaler  (pancréas  sur- 
numéraires ectopiés,  glandes  de  Brunner  aberrantes,  diver- 
ticules  congénitaux  du  tube  digestif,  polymastie,  ectopiés 
surrénales,  malformations  bronchiques,  etc.)  Plus  d'une 
fois  aussi,  ce  sera  un  fait  pathologique  qui  viendra  mettre 
en  relief  une  inclusion  fœtale  latente,  méconnue  jusque-là. 
Le  jour  où,  par  exemple,  un  kyste  épithélial  annexé  à 
la  racine  d'une  dent  cariée  montre  la  preuve  de  Texistence 
de  débris  d'épithéliums  paradentaires  enfouis  dans  la  pro- 
fondeur du  maxillaire,  du  môme  coup  la  pathogénic  des 
cancers  primitifs  des  maxillaires  s'éclaire  d'un  jour  lumi- 
neux. Les  travaux  les  plus  récents  sur  les  tumeurs  nées 
aux  dépens  de  débris  d'arcs  branchiaux  semés  le  long  des 
segments  cervico-facial  et  médiastino-thoracique  du  corps 
ont  remis  en  valeur  le  rôle  possible  exercé,  dans  l'inlimité 
de  l'organisme,  par  des  îlots  d'éléments  épithéliaux  inutilisés 
pendant  la  formation  du  fœtus.  Certains  cancers  primitifs, 
apparaissant  h  une  époque  plus  ou  moins  avancée  de  la  vie 
extra-utérine,  semblant  dériver  d'inclusions  fœtales  latentes, 
devenues  pathologiques. 

Pour  ma  part,  j'ai  pu  observer  plusieurs  fois  le  déve- 
loppement d'un  épithélioma  cylindrique  d'un  ovaire,  l'autre 
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ovaire  portant  un  lératome  (kyste  dermoïde).  Cette  coïnci- 
dence a  été  souvent  signalée.  La  première  de  mes  observa- 
tions de  cancer  primitif  de  l'appendice  vermiforme  du 
cœcum  a  trait  précisément  à  une  malformation  congénitale 

V   ::~^  .^  y.  >^- 


ig.  li.  -  n  a  bre  pp  le- 

nome       ir  J  n  m  te        d      «p    lé- 

liums  gland uluires.  —  Les  glandes  adénom&teuses  occupent  toute  l'épai:)- 
seuT  de  l'organe  mairormé;  leurs  épilbéliums  cylindriques,  énormes,  son! 
reconnaissableg  ii  leurs  noyaux  formés  d'un  faisceau  de  Itlamenis  chrona- 
tiniens  parallèles.  Quelques  bourgeonnements  de  petites  cellules  Cftnct~ 
relises  apparaissent  dans  les  espaces  in  ter-glandulaires. 


de  l'extrémité  de  l'organe  ;  il  s'agit  d'un  adénome  compliqué 
d'un  carcinome  diiïusà  petites  cellules  (fig.  14}. 

Il  est  difficile  de  considérer  comme  une  simple  coïnci- 
dence, purement  fortuite,  l'extrême  fréquence  de  la  cancé- 
risation  des  malformations  tumorales  tératologiques,  en 
particulier  des  inclusions  fœtales  de  l'ovaire,  du  testicule  et 
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des  tumeurs  congénitales  de  la  région  ano-coccygienne. 
Cette  notion  pathogénique  nous  servira  bientôt.  Nous  pou- 
vons affirmer  que  toute  malformation  congénitale,  surtout 
quand  elle  se  complique  de  quelque  évolution  tumorale 
(tératome),  si  minime  paraisse- t-elle,  offre  une  propension 
manifeste  à  la  transformation  cancéreuse.  Cette  règle,  bien 
connue  des  chirurgiens,  justifie  Tablation  hâtive  et  lai^e  de 
toutes  les  tumeurs  congénitales  accessibles  au  bistouri. 

IL  Cancer  et  lésions  inflammatoires.  —  Les  rapports  du 
cancer  avec  les  lésions  inflammatoires  représentent  ce  qu'on 
pourrait  appeler  la  place  d'armes  de  la  doctrine  parasitaire 
du  cancer.  Pour  les  partisans  de  cette  idée,  tout  cancer 
(ainsi  d'ailleurs  que  toutes  les  tumeurs  malignes  d'origine 
conjonctive)  est  forcément  de  nature  phlogogénique  et  il 
semble  naturel  qu'un  foyer  inflammatoire  ancien,  comme  un 
ulcère  chronique  ou  une  cicatrice  vicieuse,  devienne  le  point 
de  départ  de  Tinfeclion  spécifique  cancéreuse.  A  cette  notion 
théorique  poussée  à  l'extrême,  la  doctrine  adverse,  qui 
dénie  au  cancer  épithélial  une  origine  microbienne,  a  trop 
souvent,  de  son  côté,  opposé  des  dénégations  soit  exagérées, 
soit  fautives.  D'innombrables  observations  publiées  par  des 
auteurs  expérimentés  et  dignes  de  foi  ont  démontré,  d'une 
façon  indiscutable,  que  maintes  formations  cancéreuses  se 
développent  au  niveau,  pour  ne  pas  dire  aux  dépens  de 
lésions  inflammatoires  chroniques.  De  là  à  conclure 
à  la  nature  inflammatoire  de  ces  cancers,  il  y  a  loin  cepen- 
dant. 

De  nombreuses  objections  ont  été  faites  à  cette  manière 
de  voir.  Je  n'en  signalerai  que  deux.  Tout  d'abord,  on  a 
opposé  que  le  cancer,  où  qu'il  apparaisse  et  quelle  qu'en 
soit  la  variété  histologique,  détermine  toujours  autour  de 
lui  des  réactions  inflammatoires  chroniques  et  même  aiguës, 
parmi  lesquelles  grande  sera  souvent  la  difficulté  de  difl'é- 
rencier  la  lésion  «  cause  »  des  altérations  «  secondaires  ». 
A  quoi  Ion  peut  répondre  que  le  choix  des  observations 
demande  une  rigueur  inflexible  et  que  le  microscope  ne 
trompe  guère  quand  il  s'agit  de  caractériser,  ici  une  cica- 
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trice  vicieuse  en  train  de  se  cancériser,  là  un  cancer  squîr- 
rheux  en  train  de  mutiler  une  muqueuse  ou  un  organe. 

En  général  aussi,  le  vieil  ulcère  chronique  qui  donne 
naissance  à  un  épithélioma  garde  assez  longtemps  ses  carac- 
tères propres  qui  ne  rappellent  guère  ceux  d'un  cancer 
atrophique  en  voie  d'ulcération.  Au  surplus,  lorsque  le  cas 
est  devenu  douteux,  mieux  vaut,  comme  je  l'ai  fait  maintes 
fois  pour  des  ulcères  calleux,  suspects,  de  l'estomac,  laisser 
au  cancer  le  bénéfice  des  désordres  inflammatoires  constatés. 

Une  seconde  objection,  qui  a  une  réelle  valeur,  a  été  op- 
posée à  r  «  origine  inflammatoire  »  du  cancer,  autrement  dit 
au  rôle  joué  comme  «  point  d'appel  »  de  l'épithélioma  par  des 
léijions  chroniques  inflammatoires,  déjà  anciennes.  Dans  un 
organisme,  dit-on,  qui  a  subi  de  toutes  parts  les  à-coups  de  la 
vie,  bien  nombreuses  se  rencontrent  les  «  séquelles  inflam- 
matoires »  laissées  au  passage  par  les  maladies  infectieuses, 
les  traumatismes  et  les  diff'érentes  intoxications.  On  remarque 
aussi  que  ces  «  reliquats  »,  ces  cicatrices,  qui  ne  font  jamais 
défaut  au  bout  d'un  certain  nombre  d'années,  sont  d'une 
fréquence  disproportionnée  si  on  les  compare  à  la  rareté,  fort 
grande  en  somme,  des  manifestations  cancéreuses.  Il  est 
logique,  assurément,  de  ne  considérer  que  comme  une  cause 
«  seconde  »,  occasionnelle,  l'ulcération  ou  la  cicatrice  sur 
laquelle  se  développe  la  monstruosité  cancéreuse.  Il  sérail, 
par  réciproque,  inadmissible  de  n'en  tenir  aucun  compte. 
Tous  les  cliniciens  ont  observé  des  faits  comparables  à  celui 
que  j'ai  pu  suivre,  jusqu'au  bout,  d'un  épithélioma  pavimen- 
teux  de  l'anus  formé,  chez  une  femme  âgée,  exactement  aux 
dépens  d'une  cicatrice  consécutive  à  une  très  ancienne  fis- 
tule tuberculeuse  de  la  marge.  Tous  les  anatomo-patholo- 
gistes  possèdent  des  observations  aussi  démonstratives  que 
mon  cas  d'épithélioma  cylindrique  de  l'appendice  développé 
au  niveau  d'une  cicatrice  d'appendicite  oblitérante,  et  ayant 
bourgeonné  à  l'intérieur  d'une  dilatation  kystique  du  moi- 
gnon appendiculaire,  jusqu'à  en  rompre  l'extrémité  libre 
pour,  de  là,  aller  semer  ses  masses  colloïdes  en  pleine  cavité 
péritonéale  (fig.  15  et  16). 

De  môme,  j'ai  pu  apporter,  h  l'appui  de  la  doctrine  de 
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l'ulcéro-cancer  gastro-duodénal,  un  cas  remarquable  d'ulcère 
gimple  de  la  ri'gion  sus-vatéricnne  du  duodénum  envahi 
secondairement  par  un  cancer  squirrheux  né  sur  le  bord 
même  de  l'ulcération  intestinale. 

Ces  faits  démonstratifs,  choisis  avec  soin  parmi  une  foule 
d'autres  observations  moins  complètes,  m'ont  paru  conlri- 


Fig.  ta.  —  Gpilbëlioma  cylindrique  primitif  de  t'appeadicc.  —  Bourgeonoe- 
ments  papillomateux  du  cancer  à  la  surrace  interne  d'un  kyste  de  l'extrë- 
mité  libre  de  l'appendice  oblitérée  en  amont  par  une  cicatrice  d'appendi- 
cite ulcéreuse. 


buer  k  établir,  sur  des  bases  solides,  une  première  donnée 
pathogénique  concernant  le  cancer  et  qui  pourrait  Otre  for- 
mulée de  la  façon  que  voici  :  Toute  lésion  malérielle,  chro- 
nique, susceptible  de  disjoindre,  par  un  procédé  anatomo- 
pathologiqiie  qttelconque,  l'assise  connective  qui  soudent  et 
nourrit  une  couche  épithéliale  favorise,  par  là  même,  les 
effractions  cancéreuses  de  ces  épithéliomas. 

Cette  notion,  qu'il  m'est  permis  de  considérer  comme  fon- 
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damenlale,  s'appuie  sur  des  documents  indiscutables;  elle 
satisfait  l'esprit,  s'adapte  à  un  grand  nombre  de  faits  publiés 
et  permet  de  pousser  p-lus  loin  une  enquête  qui  pourra  être 
aussi  fouilUée  que  possible,  en  demeurant  méthodique. 
La  série  d'observations  qui  va  suivre  m'a  paru  capable 


'^ 


■  *      •  ■*        i"*--  'w  f   -.'•■.V  ffcv     ''VUk 


Fig.  16.  —  Perforation  de  l'extrémité  libre  de  l'appendice  par  le  cancer.  — 
Le  néoplasme  s'avance,  de  droite  à  gauche,  à  la  surface  du  péritoine  qu'il 
recouvre  d'une  muqueuse  néo-formée  et  bourgeonnante;  les  masses  adi> 
penses  sont  en  dégénérescence  colloïde  à  la  surface  externe  de  l'appendice. 

Grossissement  18/1. 

de   renforcer  encore  cette  première   donnée,  acquise  sans 
conteste  aux  débats. 


m.  Cancer  et  syphilis,  —  Il  n'y  a  guère  plus  de  quarante 
ans  que  l'attention  des  anatomo-pathologistes  fut  attirée  sur 
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les  rapports  que  le  cancer  affecte  avec  la  syphilis.  On  peut 
même  dire  que  cette  question  date  surtout  du  jour  où  la 
leucoplasie  buccale  fut  rattachée  par  les  cliniciens  aux  lésions 
para-syphilitiques;  et  cette  notion,  capitale,  n'est  pas  encore 
entrée  sans  conteste  dans  le  domaine  de  la  pathologie 
générale. 

L'observation  journalière  des  chirurgiens  démontre  de 
plus  en  plus  la  redoutable  prédilection  du  cancer  pour  les 
muqueuses  atteintes  de  leucoplasie.  Qu'il  s'agisse  de  la 
bouche,  de  la  vulve,  du  vagin,  du  col  utérin,  ou  encore  delà 
vessie,  de  l'uretère,  du  bassinet,  on  peut  dire  que  la  leuco- 
plasie y  fait  trop  souvent  le  lit  du  cancer. 

Or,  si  j'en  juge  d'après  l'étude  microscopique  des  nom- 
breux cas  de  leucoplasie  vulvaire,  linguale  et  génienne 
qu'il  m'a  été  donné  d'examiner,  la  leucoplasie  réalise  de  la 
façon  la  plus  remarquable  les  conditions  pathogéniques  si- 
gnalées plus  haut  au  sujet  de  la  dislocation  du  stratum  ger- 
minativum  et  des  assises  connectives  d'une  muqueuse  (fig.  17). 
Partout  où  les  strates  épithéliales  pavimenteuses  de  la  mu- 
queuse entrent  en  état  de  «  cutisation  »,  donnant  ainsi  forma- 
lion,  à  leur  surface,  à  des  couches  plus  ou  moins  épaisses  de 
cellules  dont  le  protoplasma  se  charge,  en  proportions  varia- 
bles, de  grains  d'éléidine  et  constitue  un  stratum  granu- 
losum  anormal,  l'état  du  derme  correspondant  est  constam- 
ment et  d'une  façon  fort  sensible  altéré  :  non  seulement  les 
saillies  du  corps  papillaire  s'y  montrent  déformées,  affaissées, 
parfois  même  méconnaissables,  mais  encore  le  derme  entier 
et  l'hypoderme  sont  irrités  et  plus  ou  moins  sclérosés;  cette 
sclérose  atrophîque,  fondamentale  en  l'espèce,  se  caractérise 
(du  moins  dans  tous  les  faits  soumis  à  mon  étude)  par  une 
disparition  absolue,  ou  presque  complète,  du  squelette  élas- 
tique fondamental.  Cette  atrophie  élastique  est  surtout  appa- 
rente dans  l'épaisseur  des  corps  papillaires  enclavés  au 
milieu  des  placards  de  «  sclérose  leucoplasique  ».  Or,  on  sait 
que  partout  où  le  tréponème  pâle  passe  en  labourant  profon- 
dément les  tissus,quels  qu'ils  soient,  il  laisse  des  traces  inef- 
façables de  ses  effractions.  Les  désordres  qu'il  occasionne 
portent   ainsi  le  sceau  de  leur  générateur.  Qu'ils   soient 
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aigus,  c'est-à-dire nodulaires  et  formateurs  de  follicules  mi- 
Itaires  gommeux, 
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ou  qu'ils  ^oienl 
déjà  éieinls  et 
n'aient  plus  que 
des  Ilots  de  sclé- 
rose atrophi  que 
pour  témoins  d« 
leurs  méfaits  an- 
ciens, la  règle  est 
immuable  :  le  sque- 
lette élastique  de  la 
région  est  frag- 
menté, disloqué, 
en  un  mot  annihilé. 
La  syphilis  a  cet 
avantage  sur  la  tu- 
berculose, cet  autre 
ennemi  du  tissu 
élastique,  que  son 
parasite  et  ses 
toxines  n'ont  pas 
besoin  de  recourir 
à  la  caséificatioii 
destructive  pour 
elï'ectuer  leurs  dé- 
formations cicatri- 
cielles "  anélasli- 
qucs  X  :  une  simple 
inflammation  nodu- 
laire  subaigul',  peu 
pas  conglomé- 
rée, suffit  au  tré- 
ponème :  il  sait 
détruire,  en  quel- 
ques semaines,  les 
stratifications  élas- 
tiques les  plus  résistantes,  comme  celles  des  parois  artériel- 


Fig.  17.  —  Glossite  sj'philitique  secondaire.  — 
Ilot  de  Dt-crose  Qbrinoïde  du  slralum  germi- 
nativum  ;  désintégration  corticale  de  la  por- 
tion correspondante  du  derme.  tL&  surface 
de  la  muqueuse  commençait  à.  être  e 
de  leucoplasie.i 

(iroiisiitsrmcDt  :I30/1. 
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les.  L'ectasie  anévrysmatique  de  Taorte  en  est  la  preuve  jour- 
nalière. La  leucoplasie  linguale,  dont  Thistologie  patholo- 
gique démontre,  à  mon  sens,  Torigine  nettement  syphilitique, 
s'accompagne  souvent,  d'ailleurs,  de  cicatrices  vicieuses 
de  la  langue.  Celles-ci  représentent  comme  le  reliquat  des 
glossites  muqueuses  secondaires  aussi  bien  que  des  syphi- 
lomes  conglomérés  sous-muqueux  etînter-musculaires,dont 
la  clinique  s'efforce  de  différencier  les  degrés  et  les  variétés. 

Quand  on  considère  combien  les  déformations  tourmen- 
tées ,  souvent  érosives  de  la  muqueuse  linguale  avec  ses 
anfractuosités,  exposent  les  épithéliums  de  revêtement  mal 
façonnés,  encore  plus  mal  nourris,  à  tous  les  aléas  de  la 
vie  active  imposée  à  la  langue,  dans  un  milieu  aussi  mal 
entretenu  au  point  de  vue  hygiénique  que  Test  la  cavité  buc- 
cale, on  ne  s'étonne  point  de  voir  Tépithélioma  venir  se 
surajouter  fréquemment  aux  lésions  résiduaires  de  la  glos- 
site  syphilitique.  On  accepte  sans  difficulté  aucune  le  rôle 
pathogénique  complémentaire  joué  par  le  tabac  et  par  Tal- 
cool  et  Ton  comprend  mieux  ainsi  la  moindre  fréquence 
des  cancers  de  la  langue  chez  la  femme  que  chez  Thomme. 

Les  «  cancers  leucoplasiques  de  la  bouche  »,  ces  épithé- 
liomas  greffés  sur  une  cicatrice  syphilitique  accessible  à  la 
vue  et  au  palper,  établissent  déjà  un  important  chapitre 
à  Factif  de  la  syphilis  dans  le  déterminisme  des  monstruo- 
sités formatives  épithéliales. 

11  y  a  plus  encore.  Les  différentes  variétés  du  cancer  épi- 
thélial  manifestent  une  prédilection  marquée  pour  la  tota- 
lité dun  organis7ne  taré  par  une  syphilis  plus  ou  moins 
ancienne.  Les  observations  recueillies  dans  ce  sens  et  com- 
plétées par  une  autopsie  méthodique  aussi  détaillée  que 
possible  ne  laissent  aucun  doule  à  cet  égard.  C'est  à  ce  genre 
de  démonstration  que  j'ai  résolu  de  m'en  tenir,  laissant  vo- 
lontairement de  côté  les  faits  seulement  cliniques,  incom- 
plets et  suspects  par  cela  même. 

Le  bilan  de  mes  observations  est  assez  suggestif  pour,  je 
ne  dis  pas  entraîner  la  conviction,  mais  au  moins  solliciter 
les  méditations  des  observateurs  à  l'abri  d'opinions  pré- 
conçues. Le  tableau  suivant  en  résume  les  lignes  générales. 
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TABLEAU 

:ANr.EHS    DÉVELOPPÉS   CHEZ    DBS    SÏFHILITI QU'ES 

(avec  &utDpsies  complètes). 


0  Cancer  de  l'eslomac 
généralisé  au  cnnal 
(horacique. 


Varices  lymphati- 
ques du  grêle. 

Perforation  du  voi 
le  du  palais.  Sté 


RK.MAKyUES;. 


L'endolyQiphite  oblilé- 


<S  Cancer  primitif  des  ^ 
glandeadeBrunner    i 

il  Cancer    !début) 
nome  à  petites  ccl- 


Cancer  d'une  bron- 
chiole [enclavée 
dans  îlot  de  sclë- 


lynipbaliques  du 
gr^le.  Atrophi 
partielle  du   ce) 


tiques  du  foie. 
Nodules  gommeux 
du  poumon. 


Double 

□blitérante.  firon- 
cbectasies. 


S  Epithi-tioma  cylin- 
drique de  l'appen- 
dice     vermi  forme 


rite  oblitérante. 
Néphrito  cbron 
que.  Adénome  de 
la  surrénale. 


des    chylifères  i 
le  plus  souvent  . 


relève  le  ,,.-0  ^^^ .  ^... . 
de  la  syphilis  et  coïn- 
cide toujours  avec  une 
néphrite  chronique 
airophique 


Aorlitc  chronique. 


Une  nécrose  adipeuse  j 
aigûe  du  pancréas 
semble  avoircausé  la 
mort  rapide. 
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Qu'en  conclure?  sinon  que  la  syphilis,  par  ses  agents 
éminemment  perturbateurs  inoculés  dans  le  chancre  induré, 
n'apporte  pas  seulement  dans  Tintimité  de  l'organisme  ses 
inflammations  nodulaires  spécifiques  et  ses  dystrophics 
toxi-infectieuses  secondaires  si  connues,  mais  cause  en  outre 
une  foule  de  désordres  matériels  minimes  «  séquelles  »  mal 
étudiées  encore,  soit  parce  que  les  procédés  d'enquête  ont 
été  insuffisants,  soit  à  cause  d'enquêtes  histologiques  trop 
peu  patientes. 

De  ce  dernier  desideratum  il  me  sera  permis  de  donner 
une  preuve  toute  personnelle.  Le  jour,  oîi  à  l'autopsie  d'un 
vieux  syphilitique  succombant  à  une  néphrite  chronique 
ancienne,  je  trouvai,  à  la  surface  de  la  muqueuse  de  l'intes- 
tin grêle,  un  certain  nombre  de  taches  blanc  jaunâtres, 
M  beurre  frais  »,  qui  me  révélèrent,  au  microscope,  l'exis- 
tance  de  «  varices  lymphatiques  de  la  muqueuse  intestinale», 
je  me  rappelai  avoir  vu,  jadis,  en  de  fréquentes  occasions, 
ces  lésions  que  j'avais  laissées  passer  sans  les  interroger. 
Il  se  trouve  cependant  que  ces  îlots  «  d'endolymphite  obli- 
térante »  ont  une  importance  de  premier  ordre  au  point  de 
vue  de  la  pathologie  générale  de  la  syphilis  viscérale,  car  la 
lésion  en  question  relève  du  tréponème,  je  crois  du  moins 
l'avoir  démontré. 

On  a  le  droit  d'accepter  la  conclusion  suivante  :  La  coïn- 
cidence du  cancer  et  de  la  syphilis  invétérée  n'est  nullement 
fortuite.  Sur  un  terrain  spécifique  ancien,  les  «  points  faibles  » 
dans  les  muqueuses  et  dans  les  glandes  épilhéliales  abon- 
dent :  le  tréponème  a  du  y  occasionner,  comme  on  le  voit 
faire  sur  les  tissus  appréciables  à  la  vue,  maints  eff'ondre- 
ments,  maintes  dislocations  d'assises  connectives  et  préparer, 
de  la  sorte,  la  voie  aux  évolutions  monstrueuses  des  épithé- 
liums  de  revêtement  et  des  cellules  glandulaires. 

Ainsi  comprises,  les  u  séquelles  »  de  la  syphilis  viscérale 
prennent  un  rang  de  choix  dans  la  série  des  conditions  pa- 
thogéniques  générales  favorables  &  la  métamorphose  cancé- 
reuse des  épithéliums. 

Enfin,  on  pourrait,  sans  forcer  la  valeur  des  données  pré- 
cédentes, accorder  à  ]! hérédo-syphilis  ce  qui  revient  de  droit 
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à  la  syphilis  acquise  et  réclamer,  pour  le  produit  taré  d'un 
générateur  avarié,  les  mêmes  défectuosités  organiques,  les 
mêmes  «  points  faibles,  »  en  vertu  de  tout  ce  qu'on    sait 
pouvoir   attribuer   chez    Tenfant    hérédo-syphilitique    aux 
méfaits  du  tréponème  et  de  ses  toxines.    L'hérédo-sypliîlis 
est,  trop  fréquemment,  la  cause  patente,  reconnue,  de  mai- 
formations   congénitales,    pour   qu'il  ne  soit    pas   logique 
de  lui  fixer  un  rôle  pathogénique  de  premier  ordre   dans 
l'innombrable   série   des   formations   tumorales  constatées 
chez  les  descendants  des  syphilitiques.  Par  ce  côté  encore, 
nous  touchons  à  Tangoissant  problème  de  Vhérédité  cancé- 
reuse, dont  les  inconnues  paraîtront  peut-être  moins  diffi- 
ciles à  aborder  dans  les  pages  suivantes,  après  avoir  recher- 
ché la  nature  intime  du  cancer. 

m.  NATURE    DU    CAKCER 

De  tous  les  problèmes  que  la  Pathologie  générale 
s'efforce  encore  aujourd'hui  de  résoudre,  il  n'en  est 
peut-être  pas  de  plus  ardu  ni  qui  ait  été  plus  travaillé  que 
celui  de  la  «  nature  du  cancer  épi  thé  liai  ». 

Les  enquêtes  qui  se  poursuivent  en  tous  pays  mettent  aux 
prises  deux  écoles  rivales,  deux  «  doctrines  »  qui  se  veulent 
considérer  comme  inconciliables  :  celle  du  «  parasitisme 
mic7*obien  »  et  celle  de  la  «  monstruosité  hyperplasiante  »  des 
épithéliums  cancéreux  qu'on  pourrait  dénommer,  par  oppo- 
sition à  la  première,  la  doctrine  de  «  l'auto-parasitisme 
épithélial  ». 

Les  partisans  de  la  nature  ?wïVîroô/en/i(?  du  cancer  espèrent 
arriver  à  découvrir,  incorporés  à  l'épithélium  tumoral,  des 
êtres  vivants,  parasites  actuellement  indéterminés,  qui, 
agissant  par  un  procédé  de  symbiose  plus  ou  moins  durable 
de  concert  avec  la  cellule  cancérisée,  lui  inoculeraient  toutes 
les  qualités  morbigènes  suffisantes  et  nécessaires  à  la  pro- 
duction du  (t  mal  cancéreux  ». 

Les  défenseurs  du  parasitisme  épithélial  se  contentent  de 
reconnaître  à  la  cellule  cancéreuse  une  vitalité  exubérante 
et  désordonnée  avec,   en  plus,    des  aptitudes    anormales. 
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anarchistes,  au  sens  précis  du  terme,  ^i  spécifiques ,  Un  «  mi- 
crobe pathogène  du  cancer  »  ne  leur  paraît  ni  nécessaire,  ni 
suffisant  pour  expliquer  ranatômic  pathologique  et  révolu- 
lion  générale  des  épithéliomas  et  des  carcinomes.  Au  reste, 
un  parasite  fût-il  démontré  jouir  de  la  vie  endo-cellulaire 
la  plus  évidente  dans  Tépithélium  cancéreux,  il  ne  saurait 
être,  somme  toute,  qu'un  «  agent  accessoire  »  :  sa  présence 
ne  résoudrait  on  aucune  façon  Tensemble  des  desiderata  dont 
l'expérience  anatomo-pathologique  ne  peut  pas  ne  pas  de- 
mander compte  à  la  doctrine  qui  prétendra  avoir  découvert 
la  nature  intime  du  cancer. 

Parmi  ces  desiderata,  auxquels  toute  théorie  du  cancer 
est  tenue  de  satisfaire  sous  peine  d'être  taxée  d'insuffisance, 
sinon  d'erreur,  j'en  ai  maintes  fois  fait  valoir  quatre,  des 
plus  importants.  Je  les  résumerai  en  peu  de  mots  : 

I.  Procédés  anarchiques  des  épithéliums  cancérisés. 

II.  Sélection  spécifique  de  la  métamorphose  cancéreuse. 

III.  Puissance  organogénique  des  élénients  cancéreux. 

IV.  Hérédité  de  la  faculté  cancérigène  (les  cancers 
héréditaires). 

1.  Procédés  anarchiques  des  épithéliums  cancéreux.  —  Ce 
caractère  spécifique  de  la  cellule  cancéreuse  est,  nous  l'avons 
vu,  à  la  fois  si  formel  et  si  précis  qu'il  pourrait,  au  besoin, 
suffire,  à  lui  seul,  pour  déterminer  le  cancer.  La  théorie 
pathogénique  qui  pourra,  expérimentalement,  réaliser  ce 
phénomène,  à  volonté,  approchera  fort  de  la  vérité.  C'est 
ce  qu'ont  bien  compris  les  expérimentateurs  qui,  comme 
M.  Doyen,  ayant  isolé  un  germe  pathogène  trouvé  dans  les 
tumeurs  et  l'ayant  pu  cultiver,  s'efforcent,  en  l'inoculaiit  aux 
animaux,  de  reproduire  l'ensemble  des  lésions  cancéreuses. 

En  effet,  la  base  même  de  la  théorie  parasitaire  du  cancer 
doit,  de  toute  nécessité,  s'appuyer  sur  ce  grand  caractère 
pathognomonique  :  \ effraction  de  son  assise  connettive  poj* 
la  cellule  épithêliale  devenant  cancéreuse.  Les  inoculations  de 
masses  cancéreuses,  en  séries,  d'un  animal  à  d'autres  de  la 
même  espèce  et  leurs  greffes  indéfiniment  positives  ne 
sauraient  suffire  à  spécifier  la  nature  intime  du  cancer  ;  elles 

ARCil.  DB  MÊD.  EXPKR.   —  TOME  XIX.  42 


646  MAURICE  LETULLE. 

démontrent,  tout  au  plus,  sa  vitalité  extraordinaire  et  sa 
multiplication  prolongée. 

Les  défenseurs  de  Torigine  microbienne  et  par  consé- 
quent inflammatoire  du  cancer,  en  tète  desquels  il  faut 
placer  M.  Doyen  avec  son  «  micrococcus  neoformans  », 
expliquent  par  Ténergie  dévastatrice  des  éléments  patho- 
gènes endocellulaires  la  dislocation  des  barrières  anatomo- 
physiologiques  imposées  aux  épithéliums.  La  cellule  épithé> 
liale,  armée  de  son  microbe  cancérigène,  se  mobiliserait, 
brisant  tous  les  obstacles  et,  phagocytant  les  éléments  qui 
Tentourent  bien  plus  qu'elle  n'est  phagocytée  par  eux,  pour- 
suivrait dans  rintimité  des  tissus,  sans  que  rien  puisse  arrêter 
sa  marche,  les  désorganisations  et  les  destructions  d'ordre 
toxique  et  mécanique  coutumières  au  cancer  envahissant. 

A  cette  théorie  doctrinale  qui  fait  du  cancer  une  simple 
inflammation  microbienne,  accidentellement  spécifique 
puisque  le  micrococcus  neoformans  (microbe  à  coup  sûr 
pathogène  et  créateur  de  réactions  inflammatoires)  peut, 
selon  les  circonstances,  produire  n'importe  laquelle  des  tu- 
meurs d'origine  conjonctive  aussi  bien  que  d'origine  épithé- 
liale,  j'ai  opposé  les  raisons  suivai\tes,  encore  victorieuses, 
selon  moi,  à  l'heure  où  j'écris  ces  lignes. 

Ayant  pu,  grâce  à  l'obligeance  grande  de  M.  Doyen,  exa- 
miner avec  soin  un  nombre  considérable  de  ses  préparations, 
choisies  parmi  celles  jugées  par  lui  les  plus  décisives,  j'ai 
passé  en  revue  les  très  intéressantes  lésions  expérimentales 
obtenues  à  l'aide  du  micrococcus  sur  le  rat  et  la  souris.  Or, 
si  j'ai  été  des  premiers  à  reconnaître  publiquement  que  ce 
germe  pathogène  détermine,  sur  ces  deux  variétés  de  ron- 
geurs, des  lésions  inflammatoires  aussi  nettes,  d'ailleurs, 
que  complexes,  il  m'est  impossible  d'accepter  comme  dé- 
montrée l'affirmation  de  l'auteur  d'avoir  créé  stirement  une 
tumeur  cancéreuse. 

Toutes  les  altérations  imputables  au  micrococcus  que 
j'ai  étudiées  ainsi,  en  dehors  de  la  moindre  idée  préconçue, 
correspondent,  sans  exception  aucune,  à  des  procédés 
inflammatoires  simples.  Une  seule  concession,  que  je  me 
suis  fait  un  devoir  d'accorder  à  l'expérimentateur  consommé 
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autant  qu'infatigable  qu'est  M.  Doyen,  est  Vadénome  bron- 
chique expérimental.  Sur  un  certain  nombre  de  poumons,  en 
effet,  altérés  profondément  par  le  micrococcus,  on  observe 
le  développement,  à  Tintéricur  de  la  cavité  d'une  bronche, 
de  bourgeonnements  d'épithéliums  cylindriques  exubérants  ; 
mais  là  s'arrête  la  prolifération  cellulaire  et  rien  n'y  rap- 
pelle les  effractions  connectives  pariétales  indispensables  à 
la  formation  d'un  cancer. 

Au  surplus,  l'adénome  vrai,  lésion  inflammatoire  hyper- 
plasique  dont  les  causes  sont  fort  diverses,  diffère  profon- 
dément de  l'épithélioma.  Il  se  contente  d'être,  pour  le  cancer, 
un  point  d'appel,  souvent  même,  je  l'accorde,  un  terrain 
singulièrement  privilégié.  Mais  entre  les  inflammations  épi- 
théliales  qui  remplissent  une  cavité  bronchique  et  le  vrai 
cancer  de  la  bronche,  il  y  a  un  abîme  profond;  les  expé- 
riences réitérées  de  M.  Doyen  ne  l'ont  pas,  que  je  sache, 
encore  comblé.  J'en  ai  pu  conclure  qu'actuellement,  Is,  preuve 
de  la  nature  microbienne  du  cancer  n^était  pas  donnée. 

La  puissance  anarchique  du  cancer  est  autrement  mani- 
feste, sitôt  son  début,  et  autrement  irrésistible  apparaît  sa 
force  d'effraction.  Peu  d'exemples  m'ont  paru  aussi  typiques, 
aussi  démonstratifs  que  ceux,  publiés  par  moi,  d'épithélio- 
ma  cylindrique  du  côlon  au  début,  dans  lesquels  il  me  fut 
facile  d'observer  la  transformation  néoplasîque  des  glandes 
de  Lieberkuhn  et  de  suivre  l'ensemble  des  phénomènes 
consécutifs  (fig.  18  et  19). 

Tout  d'un  coup,  l'épithélium  glandulaire  acquiert  ses  ca- 
ractères spécifiquement  tumoraux.  Au  contact  même  de  la 
dernière  cellule  épithéliale  cylindrique  du  revêtement  intes- 
tinal encore  intacte  et  bien  reconnaissable  à  son  protoplasma 
peu  grenu,  mucigène,  recouvert  d'un  plateau  finement  strié, 
etencochée,  à  son  pôle  opposé,  par  un  noyau  ovoïde  bien 
coloré,  on  différencie  sur-le-champ  la  première  cellule  can- 
céreuse. 

L'épithélium  tumoral  y  revêt,  semble-t-il,  d'un  premier 
jet,  tous  ses  caractères  anormaux.  S'il  s'agit  bien  encore 
d'un  épithélium  cylindrique,  il  apparaît  déjà  métamorphosé  : 
plus  haut,  moins'  régulier,  plus  vigoureusement  charpente, 
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Je  protoplasma  se  dessine  plus  grenu,  plus  colorâble,  char- 
gé d'une  façon  moins  ri^gulière  de  mucine,  et  presque  tou- 
jours dépourvu  de  plateau  slrii^.  Le  noyau,  volumineux,  est 
gorgédefilamentschromatiniensavidesdecolorants  basiques; 
les  figures  koryo- 
i,:  cinétiques  s'y  mon- 

trent nombreuses, 
tracées  dans  les  sens 
les  plus  dilît^renls, 
à  la  volée,  pourrait- 
on  dire. 

Voilà  pour  les 
éléments  cellulai- 
res. Quant  à  la 
glande,  elle  est  plus 
caractéristique  en- 
core, si  possible.  Le 
canal  qui  succède  au 
revêtement  épi  Ihé- 
lial  de  la  muqueuse 
intestinale  cstélargi, 
plus  long,  déjà  on- 
duleux,  plus  végé- 
tant qu'au  cours  de 
n'importe  lequel  des 
états  inflammatoires 
susceptibles  de  sol- 
licilerd'unc  manît^re 
énergique  l'hypor- 
fonctionnement  et 
l'hypernutrition  de 
la  muqueuse  (lig. 
18).  La  cavilé  de  la 
glande  se  montre  béante,  baignée  de  liquide;  ses  parois 
latérales  apparaissent  déformées,  avec  son  cul-de-sac  ter- 
minal indéfiniment  allongé.  Toute  la  paroi  de  la  glande  est 
en  voie  de  métamorphose  épithéliomaleuse  :  elle  se  frange, 
sitôt  le  goulot  franchi,  de  replis  tortueux,  bourgeonnants, 


J'ig.  (8.  —  Cancer  primilil  du  gros  înte>^lin.  — 
Début  de  l'iïpithélioma  cy]indri(|ue  par  le 
goulot  d'une  K'onde  de  Ueberkiibn.A  gaiidie, 
une  glande  en  tube  noruitile  quaDt  A  son  ca- 
libre; k  droite,  Ik  glnnde  en  voie  de  méla- 
morphosc  cancëreuse.  Ëlar^'is-^ement  éiiorm« 
de  la  cnvilé  glandulaire,  boXirgeonnenients 
pariétaux  de  ces  épilhéliuins  cimcéi-iafs. 
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qui  sont  comme  autant  de  colonies  de  grosses  cellules  cylin- 
ilriques  tassées,  se  chevauchant  les  unes  les  autres  el  toutes, 
sans  exceplioD,  marquées  déjà  du  sceau  tumoral.  Ces  replis 
néoplasiqups  ne  se  contentent  pas  de  faire  saillie  dans  la 
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t'ifç.  19.  —  Épitliélioma  cylinJrique  du  gros  intestin.  —  Lb  mélamorpbose  . 
cancéreuse  des  épîtliéliums  du  goulot  de  la  glande  montre  leurs  caraclËres 
ditTércntieis,  évidents  si  od  compare  ces  Éléments  altérés  avec  la  bordure 
épitbéliale  de  la  muqueuse  encore  normale,  &  droite  de  la  ngure. 


cavité  glandulaire  ectasiée  :  ils  repoussent  en  môme  temps  ù 
L'extérieur  de  la  glande  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  du 
chorion  de  la  muqueuse,  refoulant  par  là  même  l'assise 
connectivc  de  la  glande  et  y  cncastrantautant  de  néo-culs-de- 
sac  envahissants,  en  continuité  permanente  avec  la  glande 
épiihéliomateuse,  leur  génératrice  (lig,  \9). 
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Chacun  de  ces  nouveaux  tubes  glandulaires  ainsi  bossues 
semble  infester  sans  la  moindre  difficulté  les  mailles  du  derme 
voisin,  lui-même  hyperplasié.  La  miiscularis  mticosaSy  qui  ne 
se  laisse  jamais  pénétrer  par  une  glande  de  Lieberkûhn  au 
cours  d'aucune  maladie  autre  que  le  cancer,  s'ouvre  ici  sans 
effort  devant  les  bourgeonnements  cylindroïdes  de  la  glande 
épilhéliomateuse.  Aucune  trace  d'une  inflammation  prépa- 
rante ne  s'y  peut  déceler  comme  ayant  agi  avant  l'effrac- 
tion. Les  méandres  des  espaces  et  des  canaux  lymphatiques 
se  trouvent,  de  la  sorte,  livrés,  sans  la  moindre  trace  appré- 
ciable de  résistance,  sans  réaction,  aux  colonies  cancéreuses 
qui  s'y  enfoncent  à  l'envi. 

Sitôt  l'effraction  commencée,  le  drame  morbide  se  trouve 
en  principe,  terminé.  Le  reste  ne  sera  plus  qu'une  question 
de  détails,  d'évolution  rapide  ou  lente,  de  réactions  sub- 
inflammatoires des  tissus,  de  sclérose  para-cancéreuse,  d'in- 
fections secondaires  associées,  etc. 

La  première  effraction  effectuée  par  le  premier  boyau 
épithélial  caractérise,  d'une  manière  absolue,  l'action  spéci- 
fique du  cancer. 

IL  —  Sélection  spécifique  de  la  métamorphose  cancéreuse. 
L'unanimité  des  travaux  d'anatomie  pathologique  ayant 
trait  aux  différentes  formes  du  cancer  reconnaissent  et 
décrivent  la  façon  véritablement  spécifique  avec  laquelle 
le  «  mal  cancéreux  »,  ayant  fait  choix  de  la  variété  de 
cellules  épithéliales  aux  dépens  de  laquelle  il  va  se  dévelop- 
per, s'y  fiie  et  y  épuise,  pour  ainsi  parler,  sa  puissance 
néoplasique.  Lorsque  l'organe  en  voie  de  métamorphose 
cancéreuse  possède  plusieurs  sortes  d'épithéliums  ou  de 
multiples  glandes  épithéliales,  comme  la  peau,  la  langue, 
l'estomac,  le  duodénum,  L'ampoule  de  Vater,  etc.,  le  cancer, 
quelque  nombreux,  quelque  distants  qu'en  soient  les  foyers 
originels,  se  cantonnera  d'ordinaire  indéfiniment  aux  élé- 
ments par  lui  choisis,  à  moins  qu'il  ne  s'agisse  d'une  tu- 
meur d'origine  tératologique.  Le  reste  des  cellules  qili 
entrent  dans  la  structure  de  l'organe,  aussi  bien  les  cellules 
d'ordre  connectif  que  les  différents  épithéliums,  souffriront 
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de  tous  les  désordres  inhérents  au  voisinage  du  cancer 
(hypertrophie,  hyperplasie,  atrophie,  nécrobiose)  mais  à 
titre  égal  et  dans  les  mêmes  conditions  dystrophiques,  sans 
se  trouver  condamnées,  à  aucun  moment,  ^  une  transfor- 
mation cancéreuse  secondaire.  J'en  ai  publié  quelques 
beaux  exemples. 

La  muqueuse  intestinale,  nous  Tavons  vu,  peut  être 
envahie  secondairement  par  des  colonies  cancéreuses  errati- 
ques qui,  greffées  d'abord  à  la  surface  du  péritoine  viscéral, 
s'avancent  par  progression  rétrograde  le  long  des  voies 
lymphatiques  pariétales  jusqu'à  la  muscularis  mucosx  à  tra- 
vers laquelle  elles  font  effraction  de  dehors  en  dedans,  en 
sens  inverse  du  cancer  primitif  de  l'intestin.  Dans  ce  cas, 
les  fusées  cancéreuses  interstitielles  qui  s'enfoncent  jus- 
qu'à infiltrer  le  chorion  de  la  muqueuse  la  détruisent  sans 
jamais  y  déterminer,  par  contamination  de  voisinage,  la 
métamorphose  cancéreuse  d'un  seul  épithélium  des  glandes 
de  Lieberkiihn  disloquées  par  les  bourgeons  néoplasiques 

{fig.  5).  -  ; 

La  même  évolution  est  de  règle  dans  les  cancers  primi- 
tifs de  Tampoule  de  Vater,  lorsque  l'épithélioma,  qu'il  soit 
cholédocien  ou  wirsungien  d'origine,  progresse  (fig.  20)  dans 
l'épaisseur  de  l'autre  canal  satellite,  qu'il  écrase,  et  gagne 
la  muqueuse  intestinale  en  disséquant  sur  son  passage  les 
nombreuses  variétés  de  glandes  qu'il  rencontre  :  il  les 
détruit  toutes,  les  atrophie  et  n'en  cancérise  aucune. 

Le  cas  le  plus  caractéristique  de  sélection  spécifique  dans 
la  métamorphose  cancéreuse  m'a  été  fourni  par  un  cancer 
primitif  des  glandes  de  Brunner  du  duodénum,  recueilli 
par  moi  à  l'autopsie  d'un  syphilitique  succombant  à  des 
crises  d'urémie  intestinale  causée  par  une  néphrite  chronique 
àtrophique. 

Il  s'agissait  d'un  cancer  naissant,  brunnérien  pur,  encore 
circonscrit  à  un  certain  nombre  de  lobules  glandulaires 
sous-muqueux.  Sur  mes  coupes  (fig.  21),  on  assiste  à  la 
transformation  des  lobules  salivaires  en  vastes  cavités  irré- 
gulièrement tapissées  par  une  couche  unique  de  cellules 
épithéliomateuses  cylindriques. 
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J'ai  pu  montrer  les  cellules  glandulaires  brunnérïennes, 
si  caractéristiques,  perdant  peu  à  peu  leur  spécificité  physio- 
logique et  acquérant,  sur  place,  la  spécificité  cancéreuse. 
D'épithéliiims  petits,  cubiques,  à  protoplasma  clair  et 
granuleux,  elles  deviennent  de  grandes  et  hautes  cellules 
cylindriques,  vigoureusement  aptes  aux   colorations  profo- 


,=39>' 


Fig.  20.  —  Cancer  de  l'ampoule  de  Viiler  (variélé  wlrsungienne).  —  Le  cnnal 
de  Wirsung,  cancéreux  et  oblitéré  jrepréseDlé  par  un  cercle  petit,  clair,  au 
haut  de  la  partie  moyenne  de  la  préparalioni,  a  semé  autour  de  lui  ^:es 
colonies  épithéliomateuses  et  gagné  les  parois  du  canal  cholédoque  |in- 
cisé  et  rormaol,  en  haut,  une  encoche  proronde].  Le  reste  de  l'inteitlin  est 
nonnal.  Les  glandes  du  cholédoque,  en  particulier,  sont  indemnes. 


plasmiques  et  nucléaires  et  prennent  de  plus  en  plus  l'ap- 
parence d'épilhéliums  excrétoires  mucigènes. 

A  mesure  que  les  épithéliums  sécrétoires  bninnériens  se 
métamorphosent  de  la  sorte,  leurs  acini  se  distendent, 
s'élargissent.  Les  cloisons  infer-acJneuses  se  déforment, 
s'effondrent  en  grand  nombre  et  cèdent  la  place  aux  replis 
d'épithélioma  cylindrique  qui  leur  succèdent.  Les  cloisons 
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qui  correspondaient  à  la  gangue  conjonclivo-vasculaire 
péri-lobulairc  s'épaississent  et  forment  la  limite  (non  encore 
ou  à  peine  envahie)  d'autant  de  «  lobules  cancéreux  >•  «n- 
clavils  dans  la  sous-muqueuse,  exactement  aux  lieu  et  place 


Fig.  21.  —  Cancer  primitir  des  glandes  de  Bninner  (début).  —  Muqueuse  duo- 
dénale  atteinte  d'uD  épithÉlioma  cylindrique  au  début  et  développé  aux 
dépens  des  glandes  de  Urunner.  Les  llols  glandulaires  montrent  un  cerlain 
nombre  de  leurs  acînl  en  train  de  se  métamorphoser  en  vastes  cavités 
tnpissée»  par  des  épilliéliums  cylindriques  rictienient  nucléés.  A  gauche, 
rciroodrement  des  cellules  est  déjà  avancé. 


des  anciennes  glandes  de  Brunner.  Les  canaux  excréteurs 
<tc  ces  lobules  cancéreux  traversent  la  muqueuse  intacte  et 
s'ouvrent  à  sa  surface  non  sans  s'être,  au  préalable,  dilatés 
i>t  tapissés  d'une  couche  unique  de  hautes  cellules  cylia- 
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driques,  elles  aussi  en  voie  de  métamorphose  cancéreuse. 
Aucune  des  glandes  de  Lieberklihn  qui  bourrent,  à  ce 
niveau,  le  chorion  de  la  muqueuse  duodénale  n'offre  la 
moindre  trace  d'une  altération  néoplasique  quelconque. 

L'intérêt  de  ce  cas  curieux  s'accroît  encore  de  ce  fait 
qu'au  centre  de  la  région  en  voie  de  transformation  cancé- 
reuse, une  ulcération  nécrosique  aiguë  (érosion  dite  hémor- 
rhagique)  s'était  produite  récemment,  aggravant,  par  ses 
désordres  inflammatoires,  les  perturbations  nutritives  de  la 
muqueuse  duodénale. 

Cette  loi  de  la  «  sélection  spécifique  du  cancer  épithé- 
lial  »  demeure  constante;  elle  sert  d'une  façon  fort  utile  dans 
les  cas  où  plusieurs  foyers  cancéreux  se  sont  développés 
à  la  surface  d'organes  ou  d'appareils  munis  de  plusieurs 
variétés  d'épithéliums.  Les  «  cancers  multiples  »  du  tube 
digestif  en  fournissent  la  preuve  démonstrative;  ils  per- 
mettent de  différencier,  par  exemple,  les  greffes  secondaires, 
implantées  à  la  surface  d'une  muqueuse,  d'avec  des  foyers 
primitifs,  successifs  ou  simultanés.  11  m'a  été  donné  d'en 
observer  plusieurs  exemples  remarquables. 


III.  Puissance  organogéniqice  des  éléments  cancéreux.  — 
Au  cours  de  sa  marche  envahissante,  pendant  la  vigoureuse 
progression  de  ses  colonies  dans  l'intimité  de  l'organisme, 
tant  par  ses  bourgeonnements  cenlrifuges  et  continus  hors 
du  foyer  primordial,  que  par  ses  embolies  carcinomateuses 
vasculaires  ou  séreuses,  le  cancer  sait  encore  produire,  selon 
les  cas,  plus  et  mieux  que  des  multiplications  épithéliales 
désordonnées  et  exubérantes  :  il  lui  arrive  d'instaurer,  à 
une  distance  quelconque  de  l'organe  auquel  il  doit  naissance, 
des  élaborations  épithéliales  plus  compliquées;  il  parvient 
à  créer  même,  de  toutes  pièces,  des  organes  sinon  parfaits, 
du  moins  assez  caractérisés  pour  permettre  à  la  pathologie 
générale  de  considérer  le  cancer  comme  doué  de  la  puis- 
sance organogénique.  Insuffisant  à  la  vérité  et  incapable  de 
réaliser  un  ensemble  d'organes  parfaits,  ce  pouvoir  d'élabo- 
ration ne  constitue  guère  que  des  organoïdes  incomplets  : 


LE  CANCER   ÉrrTUÉLIAL,  6S5 

ici  à  l'intérieur  d'alvéoles  pulmonaires  cancérisés,  il  forme 
des  glandes  thyroïdes  (fig.  22),  défectueuses;  là,  en  pleine 
séreuse  pérîtonéale,  il  trace  des  muqueuses  mal  ordonnées. 
11  n'en  révèle  pas  moins  l'existence,  dans  l'intime  substance 
des  cellules  cancéreuses,  d'une  force  immanente,  congéni- 
tale, indestructible,  qui  les  amène  à  se  grouper  suivant  un 

^ffU^-.  ■.■-■••-"     ■  V       -■  -i--'    •'^.    ^...^.  ■ 

Fi({.  22.  —  Cancer  de  la  glande  tliyroïile  etnérolisé  au  poumon.  —  Au  milieu 
de  la  sclérose  pulmonaire,  quelques  alvéoles  se  montreot  béants,  tapissés 
par  une  couche  régulière  de  cellules  cancéreuses  leur  donnant  l'aspect  de 
glandes  incluses  dans  le  poumon. 


ordre  préélabli,  où  qu'elles  se  trouvent  logées,  et  les  fait 
s'efforcer  à  la  composition  d'organes.  Il  est  difficile  d'ac- 
cepter que  la  seule  présence  de  microbes  inclus  dans  le 
proloplasma  ou  dans  la  substance  nucléaire  soit  susceptible 
d'attribuer  à  l'épilhélium  cancérisé  une  aplilude  anatoiiio- 
physiologique  aussi  élevée,  aussi  anormale. 

Quoiqu'il  en  soit,  c'est  cette  puissance  élaboralrice  qui, 
-dans  l'épithélioma  du  tube  digestif,  par  exemple,  parsfimc 
de  culs-de-sac  glandulaires  tapissés  d'épithéliums  cylin- 
driques typiques  les  espaces  et  vaisseaux  lymphatiques 
ou  sanguins,  les  nerfs  (fig.  23),  les  mailles  de  l'épiploon, 
la  surface  du  péritoine  et  tâche  de  les  ordonner  jusque  dans 
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les  noyaux  cancéreux  secondaires  développés  au  milieu  Je 
viscères  plus  éloignés,  comme  le  foie,  le  poumon,  le  rein 
ou  même  l'encéphale. 

■  Une  de  mes  observations  de  cancer  primitif  de  l'appen- 
dice vermiforme  du  cœcum  m'a  paru  des  plus  extraordi- 
naires à  ce  point  de  vue  (fig.  lîi  et  IG),  L'appendice  avait 
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F  g  23  Ep  hé  oma  cj  adr  que  d  I  e  omac  —  Colon  es  néo  glandu 
lajres  à  né  eur  d  un  nerf  I  e  bourgeonnen  en  s  ép  tbé  oma  eu^  ont 
d  !>ségué  es  couche  n  us  uleu  es  de  1  estoma  et  rCé  autour  d  eui  une 
réa  on  se  é  use  abondan  e  Ln  nerf,  v  rs  la  part  e  moyenne  de  la  flgure 
à  gauche,  eat  envahi  par  une  végélatioD  cancéreuse  qui  s'y  est  creusé  une 

.  grandecavilénéo-glandulairelapiâséeparunecouchc  unique  d'épilhéliunis 
cj'iiDJriques. 

Gros,i,scui.-iii  :u,l, 

été  oblitéré  à  la  suile  d'une  appendicite  ulcéreuse  et  son 
extrémité  libre  était  devenue  kystique.  Dans  cette  »  cavité 
close  »,  quelques  éléments  épiihéliaux  ou  quelques  glandes 
avaient  subsisté  qui  devinrent  le  point  de  départ  dun  épi- 
thélioma  cylindrique  envahissant.  Le  néoplasme  arriva  ti 
tapisser  partout  la  cavité  appendiculaire  d'une  muqueuse  tic 
nouvelle  formation,  eiitièiement  cancéreuse;  celle-ci,  nofn 
contente  de  multiplier  ses  innombrables  replis  épithélio- 
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matcux  greffés  sur  un  tissu  conjonctivo-vasculaîre  exubé- 
rant, rompît  l'extrémité  de  l'appendice  et  vint  s'étaler  à  la 
surface  rat'me  du  péritoine  appendiculaire  (fig.  16),  s"y  déve- 
loppantsans  entrave,  à  l'iafini,  et  l'inondant  de  ses  produits 
mucoïdes.  Pour  compléter  l'intérêt  de  ce  cas  chirurgical, 
j'ajouterai  que  la  malade,  trois  ans  après  l'ablation  de  ce 
cancer  qui.  avait  ^ 

. .  i^à%m  - 


bourré  de  ses 
masses  colloïdes 
l'excavation  pel- 
vienne, jouissiiit 
encore  d'une  ex- 
cellente santé. 

Que  dire  aussi 
de  ces  faits,  bien 
connus  aujour- 
d'hui et  «propre- 
ment parler  clas- 
siques, d'adéno- 
carcinomes  pri- 
mitifs du  foie,  hé-  Fig.  2i.  —  VéfcéUtio 
patomes  malins, 
au  cours  desquels 
les  bourgeonne- 
ments intra-por- 
tauxde  laturaeur 
reproduisent,  à 
distance  et    en 

plein  milieu  sanguin,  les  trabécules  forraatives  de  glandes 
hépatiques?  néoformées,  cancéreuses  certes,  elles  possèdent, 
pour  un  certain  nombre  d'entre  elles  au  moins,  leurcapil- 
licule  biliaire  intra-trabéculaire  complet,  avec  son  canal 
axial,  ses  divertieules  intcr-cimentaires  et  ses  carrefours 
anastomotiques  (fig.  24).  La  trabécule  hépatique  représen- 
tant, à  l'état  normal,  l'organe  fondamental  typique  de  la 
glande  hépatique,  il  est  difficile  de  trouver  aussi  puissam- 
ment réalisée  que  dans  ces  cas  la  force  organogénique  des 
cellules  cancéreuses. 


s  iDU-a-port&les  d'un  adëao- 
'  Les  relliiles  canrëreuaes  oot 
créé,  au  milieu  du  saDg,  dans  la  veiiie-p'irle,  des 
trabécules  hépatiques  tumorales  (hépatome)  com- 
plètes i  elles  se  groupent  autour  de  néo-capil- 
licules  biliaires  intra-trabéculaires ,  irréguliers, 
déformés  par  place,  mais  caractéristiques  de  par 
leur  canal  atial,  ses  divertieules  ou  pointe»  inler- 
cimentaires  et  ses  carrefours  anastomotiques. 
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IV.   Hérédité  de  la  faculté  cancérigène  {cancer  hérédi- 
taire), —  S*il  est  une  donnée  bien  établie,  c'est  la  notion 
commune  et  populaire  de  Thérédité  du  cancer.  Des  milliers 
d'observations  familiales  le  démontrent  d'une  façon  si   for- 
melle que  la  théorie  pathogénique  du  cancer  se  trouve  obligée 
de  compter  avec  cette  «  vérité  »  pathogénique.  Le  cancer 
héréditaire  est  établi  sur  des  faits  autrement  probants  que  la 
soi-disant  «  contagion   »  spontanée  chez  l'homme,  et  que 
les  soi-disant  «  épidémies  »  de  foyers,  de  maisons,  de  vil- 
lages ou  de  villes.  La  fréquence  est  extrême  des  cas  où  l'on 
voit  la  «  maladie  cancéreuse  »  se  développer  sur  un  individu 
dont  le  père  ou  la  mère  ont  succombé  (ou  succomberont)  à 
une  tumeur  maligne,  souvent  localisée  sur  le  même  organe. 
C'est  là  monnaie  courante  en  clinique  hospitalière.  Tous  les 
médecins  ont  pu  suivre  le  cancer  dans  certaines  familles 
véritablement  vouées  au  néoplasme.  J'en  ai  rapporté  une 
observation  des  plus  typiques. 

Dans  ce  cas,  l'aïeule  succomba  au  cancer  utérin  après  avoir 
engendré  7  enfants,  4  fils  et  3  filles.  Un  de  ses  fils  meurt  de 
cancer  du  testicule;  deux  de  ses  filles  meurent,  l'une  d'un 
cancer  de  VaniiSj  l'autre  d'un  cancer  de  l'ovaire,  celle-ci 
après  avoir  donné  naissance  à  deux  fils,  dont  l'un  devait  suc- 
comber à  un  cancer  de  la  prostate.  La  troisième  fille,  septième 
membre  de  cette  génération  d'enfants  de  cancéreux,  a  4  en- 
fants, dont  une  fille  est  enlevée  à  45  ans  par  un  cancer  de 
l'utérus.  H  m'a  paru  impossible  de  mettre  sur  le  compte  du 
pur  hasard  une  telle  série  d'au  moins  cinq  cancers  génito- 
pelviens  sévissant  sur  la  même  famille. 

A  moins  de  forcer  singulièrement  les  barrières  imposées 
à  une  idée  doctrinale  qui  s'appuie  sur  les  données  positives 
de  l'expérimentation  et  veut  demeurer  scientifique,  comment 
faire  entrer  dans  la  théorie  microbienne  du  cancer  celte 
«  hérédité  do  la  faculté  cancérigène  »  ?  Pour  ma  part,  j'avoue 
ne  pas  bien  concevoir  l'odyssée  du  «  micrococcus  »  parmi 
les  révolutions  formatives  de  la  vie  embryonnaire. 

Ici,  la  théorie  du  microbe  est  obligée  d'accepter  un 
«  terrain  »  favorable  à  ses  cultures  endo-cellulaires;  elle 
ne  peut  que  subir  les  lois,  si  obscures  soient-elles,  de  l'hé- 
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l'cdilé  et,  si  possible,  en  tirer  profit.  Par  suite,  la  doctrine 
parasitaire  du  cancer  se  reconnaît  frappée  d'insuffisance 
En  matière  de  doctrine,  insuflisance  et  erreur  se  valent.  Par 
conséquent,  la  tliéorie  microbienne  du  cancer  ne  satisfait 
point  à  tous  les  desiderata  de  la  Pathologie  générale. 

IV.   CONCLUSIONS 

Par  la  série  des  recheiches  qui  précbdent,   on    arrive 

;  '  ,■■  ■  .»   'ÏV-  '-y      t .    '■'■  :■■  ;;-■.-■;" 


Fin.  2iî.  —  Carcinome  piasmodial  'dùciduoine  malin).  —  Un  l«nre  sinus  utérin 
contient  une  villosilé  placentaire  en  voie  de  transformation  can-ino- 
rnnteu^c.  Un  distingue  les  cellules  de  l.aogbans  petiles,  claires,  el  les 
niasses  plosmodiales  denses,  polynuclét-es.  Une  de  ces  lames  de  plasmode. 
en  haut,  à  gauche,  s'inerusle  à  la  surface  du  muscle  utérin  et  enfonce 
dans  les  espaces  inter-iiiusculaires  une  pointe  gorgée  de  noyaux.  Le 
reste  du  tissu  utérin  est  parsemé  de  nombreuses  cellules  plnsmodiales 
carcinonialeuses. 

Grosaisscmeiil  LOO/1 

d'une  manière  pour  ainsi  dire  inévitable  à  «ne  conception 
du  cancer  plus  large  que  celle  de  la  doctrine  microbienne. 
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moins  précise  peut-être,  mais  plus  rapprochée  de  la  vérité, 
puisqu'elle  répond  à  tous  les  aléas  du  vaste  problème  de  la 
nature  intime  du  cancer. 

L'épithélium  me  parait  n'avoir  nul  besoin  d'un  parasite, 
inclus  ou  satellite,  pour  devenir  cancéreux.  Il  trouve  en  lui- 
même  cette  force  anarchique,  spécifique  en  ce  sens  qu'aucune 
autre  maladie  connue  n'est  capable  de  la  lui  apporter.  Ainsi 
bouleversé  dans  sa  vie  normale,  extra-connective,  l'épithé- 
lium  cancérisé  devient  son  propre  parasite.  Telle  est  la  doc- 
trine du  parasiiime  épithélial  spécifique.  Mes  études  passées 
et  mes  recherches  récentes  m'y  ont  rattaché,  sans  réserve, 
et  j'en  ai  pu  donner  naguère  encore  les  raisons. 

A  cette  doctrine  d'une  métamorphose  subversive,  qui 
accorde  aux  cellules  épithéliomateuses  proliférées  la  faculté 
d'aller  vivre  dans  les  arcanes  les  plus  reculés  du  «  milieu 
intérieur  »  et  de  s'y  multiplier  à  Tinfinî,  il  ne  manque  rien, 
pas  même  les  données  fondamentales  de  l'embryologie  nor- 
male. Dès  les  premiers  temps  de  la  grossesse,  en  effet,  une 
fois  que  l'œuf  humain  fécondé  par  le  spermatozoïde  a  pu 
greffer  sur  la  muqueuse  utérine  ses  villosités  et  y  a  institué 
la  symbiose  temporaire  du  nouvel  être  (qui  sera  le  type  par- 
fait d'un  parasite  vivant  aux  dépens  de  l'organisme  maternel), 
un  phénomène  vital,  cellulaire  au  premier  chef,  a  lieu.  Le 
revêtement  plasmodial  des  villosités  placentaires  envoie  dans 
l'épaisseur  de  la  caduque  et,  de  là,  dans  les  couches  du  tissu 
conjonctivo-vasculaire  inter-musculaire  de  l'utérus,  des  élé- 
ments cellulaires ,  ((  cellules  plasmodiates  »  destinées  à  y 
subsister  normalement,  un  temps  indéterminé. 

Cette  «  infestation  »  normale,  physiologique,  des  parois 
de  l'utérus  gravide  par  des  îlots  du  syncitium  individua- 
lisés sous  forme  de  cellules  multinucléées,  inaptes  aux  divi- 
sions mitosiques,  joue  un  rôle  certain  dans  révolution  de 
la  grossesse.  Elle  en  constitue  même  l'un  des  plus  obscurs 
problèmes;  d'autant  mieux  que,  dans  certaines  circon- 
stances assez  mal  déterminées,  nombre  de  ces  cellules  plas- 
modiales  s'embolisent  dans  le  torrent  circulatoire  maternel 
et  vont  essaimer  dans  le  reste  de  l'organisme. 

Ce  phénomène  constitue  un  exemple  saisissant  de  parasi- 
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tisme  épithélial  normal.  Toutes  ces  u  efîractious  »  plasmo- 
diales  physiologiques  trouvent,  daus  le  cancer,  leur  équi- 
valent pathologique. 

Il  y  a  mieux  encore;  il  arrive  assez  fréquemment  qu'à 


Fig.  26.  —  Carcinome  plasmodial.  —  Les  masses  plasmodiales,  mêlées  aui 
cellules  de  Lan ghana,  dans  une  cavité  vasculaire  ont  enfoncé  leurs  prolon- 
gements dan;  les  espaces  inler-musculaires,  \  gauche  de  la  Ggure.  Le« 
épithéliums  plasmodiaux  carcinomaleux  s'infiltrent  dans  lous  les  sens  fl 

gagnent  lus  Te  nies  vasculaires. 

GrossiiscmeDl  15U/1 

la  suite  de  perturbations  profondes  dans   la  grossesse,  la 
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<c  greffe  placentaire  »  persiste  d'une  manière  anormale  ou 
subit  une  modification  d'ordre  pathologique  telle,  qu'un 
néoplasme,  un  ><  placentome  >',  se  d6veloppe  h.  l'intérieur  de 
t'utérus.  Parmi  les  diverses  tumeurs  qui  en  peuvent  résulter, 

■A\(m}  ';^^^=/.' 


Fig.  37.  —  Infiltration  sous-épilbétiale  de  cellules  plasmodi&les  cancëriséea. 
—  Au  niveau  d'un  cul-de-sac  de  la  muqueuse  utArlDe,  plusieurs  cellules 
plasmodiales  cancéreuses  sont  venues  se  mettre  en  contact  direct  avec  U 
rangée  d'épithéliums  cylindriques,  normani  malgré  ce  voisinage.  Les 
grosses  cellules  plasmodiales  évoluent  individuellement,  avançant  par 
mouvements  amiboldcs  et  pliant  leur  forme  aux  accidents  du  terrain. 

GrossissemoDl  ÎM/1 

il  en  existe  précisément  une,  bien  étudiée  aujourd'hui,  le 
"  plasmodiome  malin  »  ou  carcinome  plasmodial,  naguère 
encore  décrit  sons  le  nom  de  «  déciduome  malin.  »  Cette 
lésion,  constituant  la  transformation  pathologique,  la  mé- 
tamorphose cancéreuse  du  parasitisme  plasmodial  normal, 
représente  le  type  le  plus  parfait  d'un  carcinome  épithélial 
(fig.  25,  20,  27,  28  et  29). 
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Les  caractères  de  ce  «  cancer  plasmodial  »   sont  aussi 
spécifiques  que  formels.  Je  les  rappelle  en  quelques  mois. 

Enclavées  dans  les  cavités  veineuses  qui  sillonnent  les 
couches  musculeuses  de  Tutérus,  les  villosités  du  placenta 
y  font   proliférer  d'une  façon    monstrueuse    leur    revête- 
ment épithélial  :  cellules  de  Langhans  d'une  part,  masses 
plasmodiales   de  l'autre,  chacune  pour  leur  compte,  bour- 
rent la   cavité    sanguine,    flottant   à   l'aise  au  milieu    des 
globules  sanguins  et  des  caillots  fibrino-leucocytaires.    Sur 
les  coupes  heureuses  (fig.  25),  on  assiste  au  début  de  l'in- 
vasion du  tissu  conjonctif  par  les  cellules  plasmodiales.   On 
voit  le   plasmode  encore  informe,  gorgé  de  noyaux,  faire 
effraction  à  travers  l'endothélium  vasculaire,  l'écarter  ou  le 
détruire  sur  place.  11  pousse  aussitôt,  d'abord  dans  les  mailles 
de  tissu  conjonctif  péri-vasculaire,  puis  dans  les  couches 
inter-musculaires  adjacentes,  ses  prolongements  protoplas- 
miques  richement  nucléés.  Or,  voici  qu'à  peine  l'effraction 
pariétale    obtenue,    le  syncitium  s'est   individualisé    et  a 
donné  naissance  à  des  «  cellules  plasmodiales  carcinoma- 
teuses  »  bien  distinctes  les  unes  des  autres  :  ainsi  est  créé 
le  cancer  plasmodial  (fig.  26). 

Ces  éléments  carcinomateux  sont  d'énormes  cellules 
polynucléées  qui  amplifient  au  maximum  l'ensemble  des 
caractères  biologiques  propres  aux  cellules  plasmodiales  de 
la  grossesse.  Douées,  selon  toute  vraisemblance,  de  mou- 
vements amiboïdes,  elles  vont,  s'essaimant  de  proche  en 
proche  dans  toute  l'étenduje  des  couches  de  l'utérus,  à  la 
façon  de  gros  parasites. 

Partout  elles  ont  les  mêmes  caractères  histologiques  et 
les  conservent  indéfiniment.  Qu'il  s'agisse  des  espaces  inter- 
fasciculaires  du  muscle  utérin,  des  parois  mêmes  des  veines, 
des  sinus  veineux  ou  lymphatiques,  qu'elles  se  soient  infil- 
trées jusqu'au  pourtour  des  replis  épithéliaux  de  la  muqueuse 
utérine  (fig.  27),  elles  se  montrent  sous  la  forme  d'énor- 
mes cellules  plasmodiales^  faciles  à  reconnaître  :  môme 
protoplasma  granuleux,  brillant,  légèrement  basophile, 
gorgé  de  sucs  et  de  glycogène,  môme  polymorphisme,  même 
prolongements  anguleux,  mômes   noyaux   bourgeonnants. 
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exempts  de  fibres  karyiokiné tiques,  mais  énormes  et  d'une 
invraisemblable  richesse  en  chromatine.  J'ajouterai  enfin 
que  ces  cellules  plasmodiales  cancérisées  offrent,  comme 
leurs  congénères  saines,  la  même  tendance  à  l'effraction  des 


Fig.  2B.  —  C&rcinome  plasmodial.  —  loTasion  des  cavités  vasculaires  par 
effraction  p&riëtale  individuelle  des  cellules  plasmodiales  cancéreuses. 
Trois  cavités  sanguines  montrent  leur  couche  eodothéliale  soulevée  ou 
mâme  rompue  par  la  poussée  des  cellules  cancéreuses.  Les  noyaux  de  ces 
cellules  sont  énormes,  sans  si(;nes  de  mitose.  L'un  d'eux,  à  gaucbe  en 
baut,  est  en  dâgénérescence  vacuolaîre. 


parois  vasculaires  et  la  môme  affinité  pour  le  «  milieu 
sanguin  et  lymphatique  »  (fig.  28  et  29). 

Les  seules  différences  qui  séparent  ici  l'état  normal  de 
l'état  carcinomateux  des  cellules  plasmodiales  résident  dans 
le  nombre  exubérant  de  celles-ci,  leur  généralisation  pos- 
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sible  à  la  totalité  des  parois  utérines  et  la  production  de 
délabrements  considérables,  hëmorrhagiques  ou  nécrobio- 
tiques,  qui  peuvent  défoncer  l'utérus  en  entier,  envahir  la 


'  •.•'.■.—•■•3ytiw.;.'-'-. 


Fig.  3!).  —  C&rcinome  plasmodial.  [nrestalion  des  parois  veineuses  par  les 
épilhélinms  plasmodiaux  uaQcérisâs.  —  Une  veinule,  au  centre  de  la 
figure,  montre  ses  paroia  innitrées  en  totalité  par  une  colonie  de  cellules 
platimodiaies  cancéreuses.  Sa  coucbe  endotbéliale,  décollée,  soulevée  par 
des  polynucléaires,  associés  partout  aux  épilhéliums  corciDomateux,  n'est 
pas  encore  rompue.  Tout  autour  d'elle,  le  cancer  a  semé  ses  grosses  cel- 
lules polymorphes,  amiboldes,  dont  quelques-unes  sont  «n  voie  de  iégt- 
Dérescence. 


cavité  péritonéale  à  la  façon  des  pires  carcinomes,  ou  se 
généralisera  l'ensemble  de  l'organisme,  en  particulier  dans 
le  poumon  ou  la  paroi  vulvo- vaginale.  J'ai  eu  l'occasion 
d'examiner  récemment,  après  extirpation  chirui^icale,  deux 
tumeurs  indéterminées  du  vagin,  qui  étaient  des  noyaux 
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métastatiques  secondaires  à  un  carcinome  plasmodial  mé- 
connu et  se  révélaient  aussi  caractéristiques  que  possible. 

Le«  plasmodiome  malin  »  constitue  donc,  dans  la  patho- 
logie générale  du  cancer,  l'exemple  le  plus  démonstratif  qu'on 
puisse  invoquer  h  l'appui  de  la  doctrine  du  «  parasitisme 
épithélial  spécifique  ».  La  cellule  plasmodiale  normale  ne 
réalise-t-elle  pas,  de  par  ses  fonctions  mêmes,  l'invasiorï  du 
tissu  conjonctivo-vasculaire  ?  Pour  devenir  tumorale,  il  ne 
lui  manque  que  de  subir  le  molimen  monstrueusement 
hypertrophique  et  hyperplasiant  qui  est  pour  ainsi  parler,  la 
pierre  de  touche  de  toute  métamorphose  cancéreuse. 

Ces  données  ont  une  importance  doctrinale  de  premier 
ordre:  elles  apportent  la  preuve  de  la  vitalité  normale  de 
certains  épithéliums  au  sein  du  tissu  conjonctif  pendant  la 
phase  intra-utérine  de  notre  existence.  Elles  permettent,  en 
outre,  de  concevoir  qu'une  fois  libéré  de  sa  greffe  utérine, 
le  produit  de  la  conception  emporte  en  lui-même,  parmi 
tant  d'autres  facultés  héréditaires,  celle  de  pouvoir,  par 
accident,  émettre  dans  son  propre  «  milieu  intérieur  »  tel  ou 
tel  de  ses  éléments  épithéliaux  anormalement  mobilisables. 

L'  «  hérédité  cancéreuse  »  trouvera  sans  doute,  un  jour, 
dans  ces  faits  les  preuves  matérielles  indispensables  à  sa 
démonstration  scientifique. 
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La  nature  et  rorigine  des  tumeurs  cancéreuses  du  mé- 
diastin  antérieur  ont  donné  lieu  à  un  grand  nombre  de 
controverses  et  celle  question  présente  toujours  des  obscu- 
rités. 

L'un  d'entre  nous  a  déjà  observé  et  étudié  plusieurs  de 
ces  tumeurs,  aussi  notre  attention  a-t-elle  été  aussitôt  attirée 
sur  le  cas  qui  fait  Tobjet  de  cette  étude. 

Voici  d'abord  notre  observation  : 

Il  s'agit  d'un  nommé  N...,  colporteur,  âgé  de  56  ans,  qui  entra  à 
l'hôpital  Saint-Antoine  (salle  Béhier,  lit  n®  9),  le  2  mars  1907.  Ses  anté- 
cédents héréditaires  sont  les  suivants  :  son  père  est  mort  de  lithiase 
vésicale  à  Tâge  de  32  ans,  sa  mère  a  succombé  à  79  ans,  après  avoir 
été  hémiplégique  gauche  pendant  cinq  ans.  Il  a  été  marié  deux  fois;  sa 
première  femme  est  morte  de  tuberculose  pulmonaire,  après  avoir  eu 
deux  enfants  qui,  tous  deux,  ont  été  atteints  de  méningite  bacillaire. 
De  sa  seconde  femme  il  a  eu  un  tils  qui  a  aujourd'hui  26  ans  et  est 
en  excellente  santé. 
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Le  début  de  la  maladie  actuelle  parait  remonter  à  deux  ans  :  il  a 
été  marqué  par  rapparition  de  trois  signes  importants,  des  douleurs 
rétrosternaies,  une  perle  des  forces  très  accusée,  et  de  la  dyspnée  à 
prédominance  nocturne.  A  peine  N...  était-il  endormi  dans  le  décubitus 
horizontal,  qu'il  était  brusquement  réveillé  par  une  sensation  d'étouf- 
fement  qu'il  faisait  disparaître  en  restant  quelques  heures  dans  la 
position  demi-assise.  Il  n*a  jamais  présenté  à  cette  première  phase  de 
la  maladie  d'hémoptysie,  d'expectoration  ni  de  respiration  bruyante. 
Dans  la  journée  il  était  relativement  calme  et  vaquait  à  ses  occupations. 

Aux  repas  il  n'éprouvait  aucune  difficulté  pour  avaler  les  divers 
aliments,  il  mangeait  de  tout,  et  jusqu'au  dernier  jour  il  a  absorbé  de 
la  viande  de  bœuf,  des  œufs,  des  pâtes  alimentaires,  des  purées  de  lé- 
gumes. Jamais  la  symptomatologie  n'a  été  celle  d'une  sténose  œsopha- 
gienne et  il  n'est  venu  à  l'idée  d'aucun  médecin  (MM.  Belin,  Bensaude 
et  Beclère)  de  pratiquer  le  cathétérisme  œsophagien.  Pendant  dix-huit 
mois,  tout  le  syndrome  clinique  ne  varie  pas',  se  traduisant  toujours  par 
de  l'amaigrissement,  de  la  perte  des  forces,  des  douleurs  continues 
dans  la  région  rétrosternale  supérieure,  douleurs  qui  s'accusent  pen- 
dant la  déglutition  des  morceaux  de  pain  insuffisamment  mastiqués, 
enfin  par  des  accès  de  dypsnée  nocturne. 

C'est  en  septembre  1906  que  les  troubles  s'aggravent  :  N...  ne  peut 
plus  dormir  dans  son  lit  et  passe  les  nuits  dans  un  fauteuil,  soutenu 
par  des  oreillers  pour  que  le  tronc  reste  bien  dans  la  rectitude  ou  bien 
même  il  se  penche  en  avant.  L'oppression  est  telle  quand  il  s'aban- 
donne au  sommeil  qu'il  est  obligé  de  laisser  constamment  les  fenêtres 
ouvertes.  Dans  la  journée,  il  peut  circuler,  mais  il  marche  courbé 
pour  dilater  au  maximum  sa  cavité  thoracique.  C'est  à  cette  époque, 
que  pour  la  première  fois,  sa  femme  fait  une  remarque  importante  : 
pour  calmer  les  douleurs  de  son  mari,  elle  pratiquait  tous  les  trois  jours 
un  badigeonnage  de  la  poitrine  à  la  teinture  d'iode,  elle  fut  frappée  à  ce 
moment  de  l'apparition  d'une  petite  nodosité.  Cette  petite  nodosité 
siégeait  au  devant  du  thorax  près  de  l'insertion  des  premières  côtes 
gauches  au  sternum  et  était,  dès  le  début  dure  comme  de  l'os.  Elle  n'a 
cessé  de  progresser  jusqu'à  aujourd'hui. 

Ce  n'est  qu'en  décembre  1906,  trois  mois  après  l'apparition  du  noyau 
costo-sternal  qu'on  constata  l'existence  dans  le  creux  sus-sternal  et 
dans  la  région  carotidienne  droite  inférieure,  de  petites  masses  arron> 
dies,  ligneuses,  séparées  les  unes  des  autres.  L'évolution  de  ces  symp- 
tômes, douleurs,  dyspnée  avec  paroxysmes,  amaigrissement  et  tumeur, 
fut  lente  et  progressive,  et  voici  le  bilan  des  constatations  que  nous 
pûmes  faire,  au  moment  de  l'entrée  de  N...  à  l'hôpital,  c'est-à-dire  six 
heures  avant  sa  mort. 

N...  qu'on  est  allé  chercher  dans  la  salle  voisine  pour  qu'on  l'exa- 
mine à  l'amphithéâtre  est,  après  avoir  fait  quelques  pas  rapides,  en 
pleine  dypsnée  :  il  a  de  la  polypnée  (80  respirations  par  minute),  de  la 
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turgescence  des  veines  du  cou,  du  tirage  sous-sternal  et  de  la  dépres- 
sion inspiratoire  des  espaces  intercostaux,  mais  il  n'a  pas  de  cornage; 
sa  respiration  est  à  peine  bruyante. 

Au  devant  du  sternum  on  trouve  une  tumeur  bombée,  irrégulière, 
à  consistance  très  dure,ostéo-cartilagineuse.  Cette  masse  qui  a  le  volume 
du  poing  occupe  la  première  pièce  du  sternum.  La  peau  à  son  niveau 
est  intacte,  mobile,  et  le  réseau  veineux  sous-cutané  est  peu  accusé.  Les 
doigts  repliés  pénétrant  dans  le  creux  sus-sternal  derrière  la  fourchette, 
sentent  une  masse  indurée  irrégulière  qui  se  continue  avec  les  nodo- 
sités ganglionnaires  de  la  région  rétro-stemo-cléido-mastoïdicnne 
droite.  Toutes  ces  masses  sont  indurées,  ligneuses,  et  ne  sont  ni  expan- 
sives,  ni  pulsatiles. 

La  trachée  n*est  pas  déplacée,  le  corps  thyroïde  parait  normal,  l^ 
voix  n'est  pas  altérée  dans  son  timbre  et  son  intensité.  Les  cavités  buc- 
cale et  pharyngée  sont  normales  :  il  n'y  a  aucune  adénopathie  sous- 
maxillaire.  11  n'y  a  pas  de  cyanose  ni  d'œdème  des  extrémités  supé- 
rieures ou  inférieures. 

L'examen  des  différents  appareils  :  pleuro-pulmonaire,  cardiaque, 
digestif,  ne  montre  aucun  trouble  fonctionnel.  11  n'y  a  ni  sucre,  ni  albu- 
mine dans  les  urines. 

L'absence  d'inégalité  des  pupilles,  le  jeu  normal  du  diaphragme,  la 
conservation  du  timbre  de  la  voix,  l'absence  de  toux  coqueluchoîde, 
permettent  d'admettre  qu'il  n'y  a  pas  de  gône  continuelle  par  com- 
pression du  grand  sympathique,  des  phréniques,  des  récurrents  et  des 
pneumogastriques.  La  parésie  et  les  douleurs  survenues  dans  le  mem- 
bre supérieur  droit  indiquent  une  compression  du  plexus  brachial.  N... 
a  subi  un  amaigrissement  énorme  (de  40  kilogrammes),  il  est  squelet- 
ti(iue.  11  succombe  le  2  mars  pendant  la  nuit  dans  une  crise  d'asphyxie. 

L'autopsie  pratiquée  trente-six  heures  après  la  mort  permet  de  faire 
les  constatations  suivantes  : 

Le  tégument  cutané  du  cou  et  du  thorax  n'a  contracté  aucune 
adhérence  avec  les  tissus  profonds.  La  peau  incisée,  on  tombe  sur  la 
masse  pré-sternale,  qui  est  blanchâtre,  cartilagineuse  et  irrégulière, 
cette  masse  superficielle  fait  corps  avec  l'os  et  se  continue  avec  la 
néoplasie  rétro-slernale.  Aussi,  pour  inspecter  cette  dernière,  est-on 
obligé  de  pratiquer  une  section  au  ras  de  la  face  postérieure  du  ster- 
num. Cet  os  enlevé,  on  aperçoit  alors  une  masse  blanche,  indurée, 
qui,  vue  par  sa  face  antérieure,  parait  triangulaire  à  base  cervicale  et 
à  sommet  tronqué  péricardique,  tandis  que  vue  d'en  haut  par  sa  base 
cervicale,  elle  a  une  forme  pyramidale.  Cette  masse  blanche  qui  a  le 
volume  d'une  tête  d'adulte  tranche  sur  le  ton  noir,  anthracosique  des 
deux  poumons.  Le  tissu  de  la  néoplasie  est  dur,  crie  sous  le  scalpel  et 
donne  au  raclage  un  peu  de  suc  laiteux. 

La  masse  occupe  toute  la  loge  «  thymique  »,  c'est-à-dire  la  région 
du  médiastin  antérieur  située  entre  le  sternum  et  le  péricarde.  Ea 
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avant  la  masse  a  non  seulement  envahi  le  sternum,  mais  a  gagné  par 
contiguïté  les  deux  pIÈvres  médiastiaes  et  les  bords  des  poumons  dans 
leurs  deux  tiers  supérieurs. 

Des  incisions  antéro-postérieures  montrent  que  tous  les  organes  : 
vaisseaux  artériels  et  veineux,  nerfs,  trachée,  bronches,  oreillette,  péri- 


Fig.  I.  —  On  a  pratiqué  une  section  utéro-posierieurc  ourrant  la.  Irocliëe  et 
séparant  tn  tumeur  en  deux  parties  qui  ont  été  rabattues  de  chaque  côté. 
On  peut  voir  ainsi  la  tumeur  niouknl  pour  ainsi  dire  la  trachée,  les  vais- 
seaux de  la  base  du  cou.  les  oreillettes  et  envahissant  les  bords  des 
poumons.  (D'après  un  dessin  de  M.  Keller). 

carde,  sont  enrouis  dans  la  masse  cancéreuse,  mais  aucun  n'a  été  en- 
vahi, ni  perforé  par  elle.  On  dirait  qu'on  a  versé  dans  la  loge  tfaymique 
de  la  paraffine  fondue  et  que  cette  paraffine  en  se  solidiliant  a  enrobé 
tous  les  organes  pour  les  réunir  en  un  bloc.  La  masse  adhère  intime- 
ment à  tous  les  organes.  En  aucun  point  de  la  masse  on  ne  trouve  de 
formation  kystique  ou  de  points  ramollis.  L'examen  des  différents  vis- 
cères tboraciques  montre  leur  intégrité. 

Les  plèvres  ne  contienaent  pas  de  liquide   séro-sangui noient.  Les 
poumons  sont  anlhracosiques,  ne  présentant,  hormis  cette  bande  mar- 
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ginale  antérieure  cancéreuse  d'une  étendue  de  quelques  centimètres, 
aucun  autre  point  de  dégénérescence  épithéiiomateuse.  Les  ganglions 
intertrachéo-bronchiques  sont  anthracosiques  mais  non  infiltrés. 

Le  péricarde  ne  renferme  pas  de  liquide  et  pourtant  on  aperçoit  à 
la  face  interne  de  son  feuillet  pariétal  un  grand  nombre  de  nodosités, 
de  saillies  mamelonnées  dépendant  de  la  masse  principale.  A  leur 
niveau,  Tendothélium  est  intact.  L'incision  des  gros  vaisseaux  de  la 
base  du  cœur,  des  cavités  de  cet  organe,  n*y  montre  aucune  lésion. 

Le  larynx,  le  corps  thyroïde,  la  trachée,  Tœsophage  ne  sont  pas 
altérés.  Enfin,  il  a  été  impossible  de  déceler  en  aucun  point  du  corps, 
au  niveau  du  nez,  de  la  bouche,  du  pharynx,  de  la  peau,  ou  dans  la 
cavité  abdominale  enfin,  un  autre  foyer  néoplasique. 

L'examen  histologique  a  porté  sur  différents  points  de 
la  masse  :  partie  centrale  et  périphérique  de  la  tumeur, 
bords  du  poumon.  Les  préparations  qui  ont  été  fixées, 
certaines  au  formol,  d'autres  à  Talceol,  montées  k  la  paraf- 
fine, colorées  par  Thématéine-éosine,  le  van  Gieson  et 
le  picro-  carmin  permettent  de  faire  les  constatations  sui- 
vantes. 

Le  stroma  est  très  épais,  il  est  essentiellement  constitué 
par  du  tissu  conjonctif  adulte  dont  les  fibrilles  prennent 
bien  les  matières  colorantes  et  où  les  noyaux  sont  nettement 
colorés,  sauf  en  certains  points  où  les  fibres  sont  moins  nettes 
et  plus  rares,  séparées  par  une  substance  intercellulaire  mal 
colorée  par  Téosine  et  le  carmin  comme  s'il  y  avait  une 
ébauche  de  dégénérescence  myxomateuse. 

Dans  ce  stroma,  on  rencontre,  par  place,  de  nombreuses 
cellules  cancéreuses  et  aussi  des  infiltrations  de  cellules 
embryonnaires.  Le  stroma  est  peu  vasculaire  :  les  parois 
des  vaisseaux  qu'on  y  rencontre  sont  nettes  et  bien  formées. 
La  disposition  du  stroma  est  variable  suivant  les  points  con- 
sidérés, en  certains  endroits  il  forme  des  bandes  rectilignes 
ou  curvilignes,  larges  ou  aplaties,  délimitant  des  alvéoles 
d'aspect  et  d'étendue  variables;  en  d'autres,  il  constitue  une 
masse  plus  ou  moins  volumineuse  à  la  périphérie  de  laquelle 
se  trouvent  les  cellules  cancéreuses. 

Les  cellules  principales  se  disposent  en  boyaux  plus  ou 
moins  épais  et  réguliers  ou  en  amas  remplissant  les  alvéoles 
délimités  par  le  stroma;  en  certains  points,  les  placards  se 
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continuent  insensiblement  avec  les  traînées  cellulaires  du 
stroma. 

De  dimensions  très  difTérentes  (de  5  à  30  y.),  elles  sont 


Pig.  2-  —  Ea  haut  de  la  figure,  au  milieu  des  cellulos  principales  dont  on 
notera  l'irréBularilé,  une  cavilê  vide  à  pnroi  formée  de  cellules  apklies. 
On  peut  voir  parmi  les  rellules  principales,  soit  en  plein  stroma,  un  certain 
nombre  de  coips concenliiquea. 

polyédriques,  prismatiques,  ovales  ou  sphériques,  par  pla- 
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ces  aplaties  ou  étalées.  Le  noyau  unique,  quelquefois  dou- 
ble, est  volumineux,  arrondi  en  général  et  bien  coloré  ;  il 
coniiitnt  plusieurs  nucléoles. 

Le  protoplasma  abondant  est  variable  d'aspect  :  ou  bien 
clair  et  fragile  il  s'est  altéré  sous  l'influence  des  réactifs  et 
présente  des  apparences  variées:  fusiformea,  étoilées,  etc.. 
Ces  déformations  semblent  pour  une  certaine  part,  être 
dues  à  la  technique. 

D'autres  cellules  ont  un  protoplasma  mieux  coloré,  plus 


dense  et,  parmi  elles,  plusieurs  offrent  une  évolution  cornée 
partielle  ou  totale,  mais  toujours  irréguHère  en  ce  sens 
qu'il  n'y  a  pas  formation  d'éléidine  et  que  le  noyau  ne  dis- 
paraît pas. 

Ces  cellules  en  kératinisation  anormale  présentent  des 
formes  très  caracléristiques  :  cellules  incluses,  cellules  à 
double  membrane,  etc. 

Il  existe  enfin  deux  formations  spéciales  qui  attirent  l'at- 
tention : 

1"  En  certains  points,  on  rencontre  des  amas  cellulaires 
sphériques  absolument  particuliers,  composés  de  cellules 
volumineuses,  claires,  muUinucléées,  accolées  les  unes  aux 
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autres  plutôt  qu'imbriquées  entre  elles  et  disposées  de 
telle  façon  que  les  cellules  les  plus  volumineuses  soient  au 
centre  et  les  cellules  les  plus  aplaties  à  la  périphérie.  Il 
s'agit,  on  le  voit,  de  véritables  «  globes  épidermiques  inver- 
sés »  (cette  expression  est  de  M.  Veau),  tandis  que  nulle 
part  il  n'y  a  dans  la  tumeur  de  globe  épidermique  propre- 
ment dit. 

2®  Par  place  on  rencontre  des  cavités  dont  quelques-unes 
sont  considérables  ;  leur  forme  est  assez  régulièrement  cy- 
lindrique, leur  paroi  constituée  par  des  cellules  aplaties, 
quelques-unes  sont  absolument  vides,  les  autres  remplies 
de  détritus  cellulaires,  d'autres  enfin  d'une  substance  ayant 
l'aspect  et  les  réactions  de  la  mucine.  Jamais  on  ne  ren- 
contre dans  ces  cavités  de  leucocytes  ou  d'hématies. 

Enfin,  il  faut  signaler  qu'au  niveau  du  poumon  envahi^ 
on  observe  la  persistance  du  stroma  lobulaire  anthracosiquo 
et  des  alvéoles  que  farcissent  des  amas  de  cellules  princi- 
pales. Dans  ces  amas  se  creusent  des  cavités  identiques 
à  celles  qu'on  rencontrait  dans  les  autres  parties  de  la  tu- 
meur. 

Etant  donné  cet  examen  histologique,  on  doit  se  deman- 
der :  \^  quelle  est  la  nature  ;  2®  quelle  est  l'origine  de  cette 
tumeur. 

II 

On  peut  songer  à  un  cylindrome,  à  un  sarcome  ou  à  un 
épithélioma. 

L'existence  de  tissu  à  allure  myxomateuse  et  de  cavités 
vésiculaires  fait  penser  un  moment  aux  tumeurs  décrites 
sous  le  nom  de  cylindrome;  mais  l'absence  de  bourgeons 
myxomateux  vrais  pénétrant  les  amas  cellulaires  et  l'ab- 
sence de  fentes  tapissées  d'une  seule  couche  de  cellules  à 
allures  épithéliales  empêchent  de  faire  ce  diagnostic.  Il  faut 
cependant  retenir  l'existence  d'îlots  de  dégénérescence  myxo- 
mateuse au  niveau  du  stroma  conjonctif . 

Le  diagnostic  entre  l'épithélioma  et  le  sarcome  est  au 
contraire  plus  délicat.  Cependant  la  disposition  et  la  mor- 
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phologie  des  cellules  principales,  le  groupement  de  celles-ci 
et  l'existence  d'un  stroma  à  vaisseaux  nettement  formés, 
sont  des  arguments  décisifs  en  faveur  de  Tépithélioma. 

L'aspect  des  cellules,  l'évolution  cornée  manifeste  d'un 
certain  nombre  d'éléments  rapprochent  cette  tumeur  des 
épithéliomas  pavimenteux. 

Mais  cet  épithélioma  pavimenteux  n'a  ni  l'allure  nette 
d'un  épithélioma  pavimenteux  lobule,  car  les  corps  concen- 
triques que  novs  avons  rencontrés  ne  sont  pas  des  globes 
épidermiques,  ni  l'aspect  de  l'épithélioma  tubulé  dont  il  se 
rapproche,  il  est  vrai,  davantage. 

En  somme,  il  s'agit  d'un  épithélioma  représentant  une 
forme  métatypique  d'épithélioma  pavimenteux  et  contenant 
des  vésicules  muqueuses  et  des  corps  concentriques. 

III 

Pour  savoir  quels  sont  les  tissus  normaux  ou  les  reliquats 
fœtaux  anormaux  qui,  dans  le  médiastin  antérieur,  pour- 
raient donner  naissance  à  un  épithélioma  de  ce  genre,  il  faut 
rappeler  quelques  notions  embryologiques. 

On  sait  que  les  arcs  branchiaux  forment  des  bourrelets 
parallèles,  échelonnés  de  haut  en  bas,  séparés  par  les  fentes 
branchiales  au  niveau  desquelles  l'intestin  pousse  des  diver- 
ticules,  si  bien  qu'au  fond  de  la  fente,  Tectoderme  (sillon 
branchial  externe)  vient  presque  au  contact  de  l'entoderme 
(sillon  branchial  interne)  puisqu'il  n'y  a  entre  eux  qu'une 
mince  lame  mésenchvmateuse. 

Le  développement  inégal  des  arcs  branchiaux  et  l'em- 
boîtement des  arcs  inférieurs  par  les  premiers,  la  dispo- 
sition enfin  de  la  masse  céphalique  qui,  étant  donnée  la 
flexion  du  corps  de  l'embryon,  affleure  la  saillie  péricar- 
dique,  expliquent  l'évolution  ultérieure  du  système  bran- 
chial :  la  l'*'  fente  disparait  par  déplissement;  au  contraire, 
il  est  probable  que  plus  fréquemment  les  fentes  inférieures 
disparaissent  par  enclavement.  Quant  aux  arcs  inférieurs 
(3*"  et  4*^  arcs)  restés  rudimentaires,  ils  se  trouvent  vérita- 
blement enfouis,  grâce  à  la  fusion  du  2^  arc  hyoïdien  et  de 
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la  saillie  péricardique  (futur  thorax);  aussi  les  téguments  de 
la  face  inférieure  du  2®  arc,  la  totalité  des  téguments  des  3** 
et  4®  et  le  tégument  de  la  partie  supérieure  de  la  saillie  péri- 
cardique se  trouvent-ils  inclus  dans  le  mésenchyme  cervical. 
Normalement  ils  se  résorbent. 

Cet  appareil  branchial  pousse  des  évaginations  qui 
constituent  plus  tard  le  thymus  et  le  corps  thyroïde. 

La  glande  thyroïde  se  développe  par  trois  ébauches  :  Tune 
médiane  et  impaire  naît  aux  dépens  de  Tépithélium  pha- 
ryngé au  niveau  du  2®  arc  branchial,  les  deux  autres,  laté- 
rales, naissent  également  aux  dépens  de  Tépithélium  pha- 
ryngé, mais  au  niveau  de  la  dernière  fente  branchiale.  Quant 
au  thymus,  formé  principalement  aux  dépens  de  la  3°  fente 
branchiale,  il  est  constitué  de  chaque  côté  par  un  diverticuie 
épithélial  qui  bourgeonne  et  se  développe  de  haut  en  bas 
vers  le  péricarde.  Peu  à  peu  les  deux  ébauches  se  fusion- 
nent, puis,  tandis  que  le  canal  diverticulaire  se  transforme 
en  un  axe  conjonctif  par  un  processus  mal  connu,  aux 
ébauches  épithéliales  succèdent  des  nodules  lymphoïdes  et 
il  ne  reste  plus,  comme  vestige  des  acini  épithéliaux,  que 
les  corpuscules  de  Hassal.  On  admet  que,  comme  le  corps 
thyroïde,  le  thymus  est  d'origine  entodermique  (Kolliker, 
Born,  His  enfin  qui  est  revenu  sur  sa  première  opinion). 

Normalement  le  thymus  s'atrophie  chez  Tenfant  et  dis- 
parait chez  Tadulte,  de  même  que  s'atrophient  et  disparais- 
sent les  téguments  branchiaux  dont  l'inclusion  a  été  signalée 
plus  haut.  Mais  cette  involution  peut  se  faire  imparfaitement 
et  il  peut  persister  dans  le  tissu  cellulaire  une  partie  de  ces 
éléments.  Volkmann,  Veau,  ont  démontré,  et  leur  opinion 
est  aujourd'hui  généralement  admise,  que  ces  débris  bran- 
chiaux étaient  l'origine  des  fistules  cervicales,  des  kystes 
dermoïdes  (branchiomes  bénins)  et  des  épithéliomas  bran- 
chiaux (branchiomes  malins)  du  cou. 

Or  le  cœur  descend  de  la  région  cervicale  vers  le  thorax 
et  il  est  suivi  dans  sa  descente  par  les  arcs  aortiques,  ceux-ci 
vont  pouvoir  entraîner  ces  mêmes  débris  embryonnaires  : 
n'y  a-t-il  pas  normalement  chez  le  chien  au  devant  de  la 
crosse  de  l'aorte  une  thyroïde  accessoire  ( Wœlfler)  ?  Si  bien 
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qu'au  niveau  du  médiastin  antérieur,  dans  celte  loge  qu'oc- 
cupe chez  Tenfant  le  thymus,  sur  la  face  antérieure  du 
pédicule  vasculaire  et  du  péricarde,  on  pourra  rencontrer 
un  certain  nombre  de  formations  épithéliales  d'origine  em- 
bryonnaire :  vestiges  entodermiques  thymiques  *  ou  thy- 
roïdiens, vestiges  ectodermiques  du  feuillet  ventral  des  fentes 
branchiales. 

11  est  un  autre  processus,  invoqué  par  Verneuil,  Remak, 
Lannelongue  et  Achard,  pour  Texplication  de  certains  kystes 
dermoïdes  et  qui  explique  également  la  présence  du  tissu 
épithélial,  au  niveau  de  cette  région.  D'après  ces  auteurs, 
les  kystes  dermoïdes  du  médiastin  sont  dus  à  un  enclave- 
ment du  tégument  cutané  de  Tembryon  au  moment  de  la 
fermeture  du  thorax.  Que  cette  petite  masse  dermo-épider- 
mique  s'éloigne,  puis  se  détache  de  Tectoderme,  évolue  en 
«  kyste  »,  et  le  kyste  dermoïde  du  médiastin  antérieur  sera 
constitué  (Nandrot). 

De  cet  exposé  il  résulte  qu'un  cancer  épithélial  du 
médiastin  antérieur  peut  dériver  :  1®  d'une  masse  dermo- 
épidermique  enclavée,  par  vice  de  développement,  suivant 
l'hypothèse  de  Lannelongue  et  Achard,  que  cette  petite 
masse  ait  évoluée  immédiatement  en  épithélioma  ou  bien 
qu'un  kyste  dermoïde,  né  à  ses  dépens,  se  soit  transformé 
en  tumeur  maligne  (Richard);  2^  de  débris  arrêtés  dans 
leur  involution  et  entraînés  dans  te  médiastin,  qu'ils  pro- 
viennent du  thymu§,  du  corps  thyroïde  ou  de  vestiges 
branchiaux. 

IV 

Il  semble  bien  peu  vraisemblable  que  la  tumeur  dont  on 
a  lu  la  description  dérive  d'une  masse  dermo-épidermique 
enclavée  suivant  l'hypothèse  de  Lannelongue  et  Achard,  car 
il  devrait  s'agir  d'un  épithélioma  nettement  et  purement 
malpighien.  Au  contraire,  il  nous  faut  examiner  les  faits 

1.  Le  thymus  peut  également  entraîner  avec  lui,  comme  l'a  admis  Marfan 
des  débris  ectodermiques  de  la  3'  fente  ;  cette  hypothèse,  favorable  à  l'explica- 
tion de  certains  kystes  dermoïdes  ne  modifierait  pas  notre  démonstration. 
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pour  savoir  si  notre  cancer  médiastinal  est  un  épithélioma 
thymique  thyroïdien  ou  branchial. 

L'origine  thyroïdienne  ne  semble  pas  probable.  Il  existe 
bien  des  cas  d'épithéliomas  pavimenteux  du  corps  thyroïde, 
mais  ils  ont  des  caractères  particuliers,  ils  sont  extrême- 
ment rares  et  peuvent  s'expliquer  par  la  persistance  dans  le 
corps  thyroïde  des  débris  des  fentes  branchiales  qui  ont 
donné  naissance  à  cette  glande  ^ 

L'hypothèse  de  l'origine  thymique  de  notre  épithélioma 
mérite  au  contraire  un  long  examen.  Un  grand  nombre  de 
tumeurs  malignes  du  médiastin  antérieur  ont,  en  effet,  été 
considérées,  par  les  auteurs  qui  les  ont  étudiées,  comme  des 
néoplasmes  primitifs  du  thymus. 

S'il  s'agit,  en  général,  de  tumeurs  différentes  de  la 
nôtre  :  lymphosarcomes,  lymphadénomes,  sarcomes,  fibro- 
sarcomes,  il  nous  importe  cependant  de  savoir  sur  quels 
arguments  s'appuient  les  différents  auteurs  pour  affirmer 
l'origine  thymique  de  ces  néoplasmes;  or,  dans  la  plupart 
des  observations,  l'examen  histologique  manque  ou  bien 
est  tout  à  fait  incomplet,  et  l'origine  thymique  est  exclusi- 
vement justifiée  par  la  forme  et  la  situation  de  la  tumeur. 

Ces  observations  mises  à  part,  on  peut  considérer  que, 
pour  les  auteurs,  l'origine  thymique  des  néoplasmes  malins 
du  médiastin  antérieur  est  justifiée  par  l'un  des  deux  carac- 
tères anatomiques  suivants  : 

Ou  bien  on  voit^  plus  ou  moins  nombreux  dans  les 
coupes,  des  globes  cellulaires  dont  la  périphérie  est  consti- 
tuée par  de  grandes  cellules  imbriquées  et  le  centre  par  de 
petits  éléments  mal  connus,  comparables  dans  une  certaine 
mesure  aux  globes  épidermiques  des  épithéliomas  lobules  : 
on  a  reconnu  la  description  d'un  corpuscule  de  Hassal. 
Pour  la  plupart  des  auteurs,  la  présence  dans  une  tumeur 
du  médiastin  antérieur  de  ces  reliquats  du  thymus  suffit  à 
affirmer  son  origine  thymique. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  c'est  la  disposition  des 

i.  Herrenschmidt^  dans  sa  thèse,  a  publié  l'étude  de  2  cas  personnels  d'épi- 
théliomas  pavimenteux  du  corps  thyroïde  qu'il  considère  comme  expliqués 
par  la  théorie  basoceilulaire  de  Krompecher. 
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tissus^  la  structure  même  de  la  tumeur  qui  attire  Tattention  : 
Grandhomme  montre  bien  en  effet  que,  pour  ses  cas  de  lym- 
phosarcomes  médiastinaux,  on  pourrait  hésiter  entre  l'ori- 
gine ganglionnaire  et  thymique,  mais  on  y  rencontre  des 
cellules  épithélioïdes.  Elles  existent  certes  dans  les  tumeurs 
lymphatiques,  mais  elles  n'y  sont  pas  si  nombreuses  et  sur- 
tout n'ont  pas  ce  groupement  glanduliforme  (druesenariige 
gruppierimg) ,  qui  rappelle  l'hypertrophie  épithélioïde  ou 
hypertrophie  à  grosses  cellules  du  thymus  décrite  par 
Loch  te. 

N'est-ce  pas  ce  même  caractère  qui  a  frappé  d'autres 
anatomopathologistes  comme  on  peut  le  voir  en  lisant  tout 
d'abord  l'observation  ancienne  de  Hedenius,  rapportée  par 
Hahn  et  Thomas,  sous  le  nom  de  «  sarcome  hémorragique 
développé  aux  dépens  du  thymus  »?  Dans  cette  tumeur 
constituée  par  des  traînées  de  cellules  rondes  et  fusiformes 
entre  lesquelles  s'étalent  des  nappes  hémorragiques  et  par 
des  amas  lymphoïdes  à  côté  d'ilôts  adipeux,  Hedenius  a 
rencontré  des  cellules  épithéliales  qu'il  croit  d'origine  vas- 
culaire,  mais,  dit-il  «  la  couronne  de  grandes  cellules  cubiques 
ou  arrondies,  contenant  des  noyaux  ovalaires,  ressemblait 
tellement  à  de  Tépithélium,  que  je  crus  un  instant  voir  le 
canal  excréteur  d'une  glande  ». 

Sans  vouloir  rien  affirmer  au  sujet  d'une  observation 
déjà  vieille  et  qui  prête  sans  doute  à  mainte  interprétation, 
ne  semble-t-il  pas  légitime  de  rapprocher  cette  appréciation 
d'Hedenius  du  «  groupement  glanduliforme  »  de  Lochte  et 
Grandhomme?  De  même  dans  une  observation  plus  récente 
et  très  complète,  Michel  Dansac  a  pu  voir  au  milieu  de  tra- 
vées conjonctives,  d'amas  lymphoïdes  et  de  lobules  adipeux 
des  éléments  épithéliaux  volumineux,  cuboïdes,  ressemblant 
à  de  grosses  cellules  glandulaires,  tantôt  constituant  des 
lobules,  tantôt  tapissant  les  mailles  du  réseau,  et  formant 
alors  des  cavités  rappelant  un  tissu  glandulaire.  Ne  pour- 
rait-on pas  aussi  rapprocher  de  ces  cas  le  cas  I  du  mémoire 
de  M.  LetuUe,  lymphosarcome  bizarre  où  «  les  cellules  sar- 
comateuses paraissent  organisées  selon  un  type  supérieur, 
très  curieusement  différencié  ».  Ce  sont  en  effet  de  grosses 
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cellules  polymorphes  qui  sont  disposées  »  tantôt  sous  forme 
de  traînées  trabéculaires,  tantôt  à  la  façon  de  cellules  glan- 
dulaires épithéliales  ».  En  nombre  de  points  «  ces  cellules 
s'ordonnent  sous  forme  de  trabécules  radiées  autour  de  la 
lumière  d*un  vaisseau  veineux  )>.  En  somme  il  s'agit,  dit 
l'auteur,  d'un  «  sarcome  adénomateux  ». 

Dans  tous  ces  cas,  les  cellules  épithéliales  ne  constituent 
que  pour  une  part  le  tissu  néoplasique.  Beaucoup  plus 
importante,  pour  arriver  à  une  conception  précise  de  notre 
tumeur,  est  l'étude  des  épùhéliomas  proprement  dits.  Leur 
énumération  est  brève  et  c'est  uniquement  dans  les  publi- 
cations françaises  que  nous  avons  pu  en  trouver  des  obser- 
vations. 

La  première  observation  qui  date  de  1888  (épithélioma 
pavimenteux  lobule)  est  due  à  l'un  de  nous.  Elle  fut  commu- 
niquée à  M.  Letulle  dont  le  mémoire  de  1890  démontre 
pour  la  première  fois  et  définitivement  l'existence  d'épithé- 
liomas  primitifs  médiastinaux  d'origine  thymîque;  en  1894 
l'un  de  nous  présente  avec  M.  Vermorel  à  la  Société  anato- 
mique  un  ((  épithélioma  pavimenteux  lobule  à  globes  épider- 
miques  à  point  de  départ  thymique  ».  La  même  année  parait 
la  thèse  de  M.  Ambrosini,  inspirée  par  l'un  de  nous  et  qui 
contient  une  observation  d'épithélioma  pavimenteux  tubulé, 
une  observation  de  «  carcinome  diffus  atypique  »  et  une 
observation  de  «  carcinome  alvéolaire  ».  MM.  Paviot  et 
Gerest  publient  en  1896  une  très  belle  observation  d'épithé- 
lioma primitif  du  thymus.  L'observation  actuelle,  si  l'on  ne 
compte  que  les  épithéliomas  purs,  serait  donc,  sauf  oubli, 
la  septième  de  cette  série.  Or  tous  ces  cas  d'épi  théliomas 
médiastinaux  sont  loin  d'être  semblables  les  uns  aux  autres 
et  on  peut,  nous  semble-t-il,  les  diviser   en  deux  classes  : 

Tout  d'abord  les  épithéliomas  pavimenteux  simples,  qu'ils 
soient  tubulés  ou  lobules;  et  cette  catégorie  comprendra  le 
cas  de  Thiroloix,  publié  par  M.  Letulle,  le  cas  de  Vermorel 
et  Thiroloix,  les  observations  I  et  II  de  la  thèse  d'Ambrosini. 

Absolument  différentes  sont  les  observations  de  MM.  Pa- 
viot et  Gerest  et  la  nôtre,  et  ces  deux  cas  nous  semblent  ab- 
solument cooiparables.   Les  cellules  cancéreuses  dans  les 
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deux  cas  ont  nettement  le  caractère  épithélial,  elles  sont  dans 
les  deux  cas  inégales,  «  inégalité  d'une  cellule  à  une  autre 
cellule  immédiatement  voisine»  ,  «  inégalité  choquante  »,  sui- 
vant le  mot  expressif  de  MM.  Paviot  et  Gerest.  Le  stroma 
identique  dans  les  deux  cas,  est  abondant,  par  place  conjonc- 
tif,  par  place  anhyste,  délimitant  là  des  traînées,  là  des 
ilôts  cellulaires.* Les  vaisseaux  sont  rares  et  à  parois  bien 
nettes  et  bien  formées  dans  les  deux  observations.  Enfin  les 
corps  sphériques  vus  par  les  auteurs  de  Lyon,  constitués  par 
«  trois  ou  quatre  cellules  emboîtées,  accolées,  et  non  imbri- 
quées »,  «  véritables  blocs  cellulaires  polymorphes,  à  bords 
mousses,  à  facettes  curvilignes,  granuleux  à  contours  peu 
nets  »,  nous  paraissent  comparables  à  ceux  que  nous  avons 
observés,  quoique  cependant  les  corpuscules  observés  par 
nous  soient  constitués  par  un  plus  grand  nombre  de  cellules 
et  aient  Taspect  plus  nettement  sphérique  que  ces  corps  con- 
centriques observés  par  MM.  Tripier,  Paviot  et  Gerest. 


Il  reste  à  savoir  quelle  origine  on  doit  attribuer  à  ces 
différentes  catégories  de  tumeurs  de  la  loge  thymique. 
MM.  Paviot  et  Gerest  divisent  les  épithéliomas  thymiques  en 
trois  catégories  :  1°  la  forme  dite  sarcomateuse,  où  les  petites 
cellules  rondes  ont  un  caractère  épithélioïde  peu  marqué; 
2^  les  formes  à  cellules  du  type  malpighien  et  à  globes  épi- 
dermiques  ;  3®  les  formes  à  corps  concentriques  (observation 
de  Hahn  et  Thomas  et  observation  des  auteurs). 

Cette  classification  nous  paraît  devoir  être  modifiée,  de 
par  les  rapprochements  précédemment  établis  et  de  par  la 
notion  nouvelle  de  branchiomes  médiastinaux  qui  sera  jus- 
tifiée plus  loin. 

Dans  une  première  catégorie,  il  nous  semble  qu'on  pour- 
rait ranger  les  tumeurs  dont  nous  parlions  en  premier  lieu  ; 
elles  seront  mixtes  :  lymphosarcomateuses,  lymphofibroma- 
teuses,  fibrosarcomateuses;  elles  contiendront  quelques  cel- 
lules à  type  épithélial  et  ces  cellules  ou  bien  ne  seront  autres 
que  les  corpuscules  de  Hassal  (corps  sphériques  à  périphérie 
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constituée  par  des  cellules  volumineuses,  à  centre  formé  par 
de  petits  éléments),  ou  bien  auront  une  disposition  pseudo- 
glandulaire. A  cette  catégorie  appartiennent  les  observations 
de  Eiger,  rapportées  par  Grandhomme,  le  cas  personnel  de 
Grandbomme,  l'observation  I  du  mémoire  de  M.  LetuUe, 
l'observation  de  Hedenius,  Hahn  et  Thomas,  celle  de  Michel 
Dansac.  La  combinaison  de  ces  différents  tissus,  «  gros  argu- 
ment en  faveur  de  leur  origine  glandulaire  »,  comme  le  fait 
remarquer  M.  Letulle,  Vexistence  de  corpuscules  de  Hassal 
caractéristiques  du  thymus,  V aspect  pseudo-glandulaire  enfin 
signalé  d'une  façon  si  particulière  parles  auteurs,  permettent 
de  considérer  cette  catégorie  de  tumeurs  du  médiastin  an- 
térieur comme  les  tumeurs  propres  du  thymus.  Le  thymus  ne 
doit-il  pas  avoir,  comme  tout  organe  ayant  des  cellules  spéci- 
fiques, une  ((  tumeur»  spécifique,  ainsi  que  le  font  remarquer 
MM.  Paviot  et  Gerest?  C'est  donc  à  cette  catégorie  de  néo- 
plasmes que  nous  donnerons  le  nom  créé  par  Grandhomme 
de  Thymomes. 

Un  second  groupe  serait  formé  par  les  tumeurs  à  épithé- 
lioma  pavimenteux  typique  :  dans  ce  groupe  entrerait 
l'observation  VII  du  mémoire  de  M.  Letulle,  «  tumeur  con- 
stituée par  une  charpente  fibreuse  dense,  circonscrivant  des 
alvéoles  ou  mieux  des  boyaux  remplis  de  cellules  épithéliales. 
Ces  cellules  tassées  les  unes  contre  les  autres  ont  un  proto- 
plasma clair,  crénelé  sur  les  bords,  avec  un  noyau  très  évi- 
dent et  avide  de  carmin.  Ce  sont  de  véritables  cellules  épi- 
théliales de  la  couche  de  Malpighi...  Il  s'agit,  en  somme, 
d'un  épithélioma  pavimenteux  tout  à  fait  typique  primitive- 
ment développé  au  milieu  du  tissu  cellulo-adipeux  du  mé- 
diastin antérieur  et  supérieur.  »  De  même  l'observation  de 
Vermorel  et  Thiroloix  communiquée  à  la  Société  anato- 
mique  est  celle  d'un  épithélioma  pavimenteux  lobule  à  globes 
épidermiques.  L'observation  l  de  la  thèse  d'Ambrosini  (per- 
sonnelle) est  celle  d'un  épithélioma  pavimenteux  tubulé. 
L'origine  de  ces  tumeurs  est  difficile  à  préciser,  sa  nature 
thymique  admise  par  M.  Letulle  est  mise  en  doute  par 
MM.  Paviot  et  Gerest.  On  doit  se  demander,  nous  semble-t- 
il,  si  ces  épithéliomas  cutanés,  ces  véritables  tumeurs  de  la 
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peau  incluses  dans  le  médiastin,  ne  pourraient  pas  s'expliquer 
par  rénclavement  du  tégument  cutané  de  Tembryon  au 
moment  de  la  fermeture  du  thorax,  hypothèse  défendue, 
comme  on  Ta  vu,  en  ce  qui  concerne  le  kyste  dermoïde,  par 
Lannelongue  et  Achard  ?  Ces  tumeurs  pourraient  alors  être 
nommées  épithéliomas  cutanés  par  inclusion. 

Enfin  l'explication  de  la  dernière  catégorie  des  tumeurs 
que  nous  avons  essayé  de  classer  attire  spécialement  notre 
attention. 

Qu'on  relise  l'excellente  étude  histologique  des  épithé- 
liomas branchiaux  de  la  région  cervicale  dans  la  thèse  de 
M.  Veau  et  qu'on  les  compare  avec  l'étude  que  nous  don- 
nons plus  haut  de  notre  tumeur  médiastinale  et  on  sera 
frappé  par  l'existence  de  nombreuses  ressemblances  entre 
ces  deux  descriptions. 

Les  cellules  fondamentales  des  branchiomes  malins  du 
cou  ont  une  forme  variable  :  cubiques,  rondes,  étoilées, 
cylindriques,  etc.,  elles  sont  parfois  anastomosées  par  leurs 
prolongements,  leur  noyau  est  volumineux,  il  a  plusieurs 
nucléoles,  leur  protoplasma  est  clair,  parfois  peu  abondant, 
parfois  vacuolaire;  le  groupement  des  cellules  est  variable, 
en  files  répandues  dans  le  stroma,  ou  bien  disposées  en 
traînées  à  réseau  plexiforme  ou  en  revêtement  continu  d'une 
grande  cavité,  ou  enfin  en  amas  nodulaires.  Le  stroma 
conjonctif  subit  souvent  la  dégénérescence  myxomateuse. 
Les  vaisseaux  ont  des  parois  nettes,  parfois  même  hyper- 
trophiées. Enfin,  on  retrouve  dans  ces  tumeurs  des  globes 
épidermiques  qui  (observation  IV  de  M.  Veau),  offrent  la  dis- 
position «  du  globe  épidermique  inversé  »  et  aussi  des  vési- 
cules^ situées  en  général  au  centre  d'un  amas  de  cellules 
fondamentales,  limitées  par  une  ou  plusieurs  assises  de 
cellules  cylindriques  ou  cubiques  régulièrement  ordonnées 
par  rapport  au  centre  de  la  vésicule  qui  contient  une  masse 
homogène  colloïde. 

Malgré  quelques  différences  secondaires,  ces  tumeurs 
branchiales  décrites  par  M.  Veau  ressemblent  singulière- 
ment à  la  tumeur  décrite  par  MM.  Paviot  et  Gerest  et  à 
celle  dont  nous  publions  aujourd'hui  l'observation.  Si  bien 
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que  Ton  est  tenté  d'admettre  également  une  origine  bran- 
chiale pour  ces  tumeurs  médiastinales.  L'embryologie  ne 
nous  a-t-elle  pas  démontré  qu'il  était  aussi  légitime  d'ad- 
mettre au  niveau  du  médiastin  qu'au  niveau  du  cou  l'exis- 
tence de  branchiomes  bénins  et  de  branchiomes  malins? 
On  ne  saurait  considérer  comme  close  la  discussion  que 
nous  parait  devoir  ouvrir  cette  tumeur  médiastinale  à 
diagnostic  difficile,  ni  comme  définitive  cette  classification 
des  tumeurs  épithéliales  pures  ou  mixtes,  nées  dans  le 
médiastin  antérieur.  De  nouvelles  recherches  sont  néces- 
saires .pour  compléter  l'étude  anatomique  et  pathogénique 
des  thymomesj  des  épithéliomas  cutanés  par  inclusion  et  des 
branchiomes  malins  du  médiastin  antérieur. 
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LÉSIONS  DES  GLANDES  VASCULAIRES  SANGUINES 

DANS  DEUX   CAS   DE  SCLÉRODERMIE  GÉNÉRALISÉE 


PAR    MM. 


Louis  ALQUIER  et  Paul  TOUGHARD 

Chef  des  travaux  anatomiqaos  Ancien  interne  des  hôpitaux. 

à  la  Clinique  des  maladies  nerveuses. 


Des  recherches  récentes  que  nous  avons  entreprises 
sur  la  sclérodermie  généralisée  ^  nous  ont  conduit  à  nous 
demander  quelle  part  prenaient  dans  dévolution  de  l'affec- 
tion les  glandes  vasculaires  sanguines.  Ces  glandes  partici- 
pent-elles au  processus  général  de  sclérose  que  Ton  observe 
dans  cette  maladie?  Leurs  lésions,  si  elles  existent,  sont- 
elles  toujours  identiques?  Enfin,  ces  lésions  sont-elles  pri- 
mitives et  commandent-elles  le  processus  sclérogène  ulté- 
rieur ou  bien,  au  contraire,  sont-elles  dues  elles-mêmes  à  la 
pan-sclérose  qui  frappe  aussi  bien  la  peau  que  les  viscères, 
les  muscles  que  les  articulations? 

C'est  pour  répondre  à  ces  questions  que  nous  avons 
étudié  les  lésions  présentées  par  les  glandes  vasculaires 
sanguines  dans  deux  cas  de  sclérodermie  dont  l'observation 
clinique  a  été  relatée  dans  un  travail  antérieur. 

i.  Raymond  et  Alquier.  Deux  autopsies  de  sclérodermie  {Société  médi- 
cale des  hôpitaux,  1904).  —  L.  Alquier  et  P.  Touchard.  Les  lésions  vascu- 
laires et  péri-vasculaires  de  la  sclérodermie  [Soc.  de  biologie,  1905).  —  P.  Tou- 
CHAHD.  Recherches  anatomo-cliniques  sur  la  sclérodermie  généralisée.  Thèse, 
Paris,  1906. 


•688  LOUIS  ALQUIER  ET  PAUL  TOUCflABD. 

Le  premier  cas  concerne  un  homme  de  40  ans  qui  était  entré  à 
la  Salpêtrière  en  octobre  1904. 

L'affection  avait  débuté  en  1900  par  un  sentiment  de  lassitude  géné- 
rale et  des  phénomènes  articulaires  :  ceux-ci  consistaient  en  une  sen- 
sation de  raideur  des  cous-de-pied  et  des  genoux.  Très  rapidement, 
apparut  de  la  sclérodermie  de  la  face.  A  part  une  prédisposition  mar- 
quée aux  engelures  pendant  de  longues  années  avant  le  début  de  Taffec- 
tion,  on  n'observa  jamais  de  phénomènes  nets  de  maladie  de  Raynaud, 
pas  plus  aux  membres  supérieurs  qu*aux  membres  inférieurs.  Lorsque 
nous  examinâmes  le  malade  pour  la  première  fois,  la  sclérodermie  avait 
atteint  la  presque  totalité  du  tégument,  face,  membres,  tronc.  Seule  la 
peau  du  cou,  des  régions  inguinales,  des  bourses,  de  la  moitié  gauche 
<ie  l'abdomen  jusqu'à  l'ombilic  et  sur  le  dos,  des  régions  scapulaires  et 
interscapulaires  ont  conservé  une  souplesse  et  une  finesse  à  peu  près 
normales.  Au  niveau  des  membres,  la  sclérodermie  atteint  son  maxi- 
mum aux  extrémités.  En  outre,  il  existe  une  ankylose  complète  des 
articulations,  des  cous-de-pied,  des  genoux,  des  épaules,  des  coudes, 
des  poignets  et  surtout  des  doigts  et  des  orteils.  L'ankylose  de  ces  arti- 
culations est  absolue  et  ne  permet  pas  le  moindre  mouvement  des  dif- 
férents segments  Tun  sur  l'autre. 

Vers  le  milieu  de  janvier  1906,  le  malade  commença  à  présenter 
une  élévation  de  température  d'abord  légère,  qui  en  quelques  jours  se 
traduisit  par  de  grandes  oscillations  irrégulières.  L'état  général  était 
mauvais.  Ce  ne  fut  qu'au  bout  de  quelques  jours  que  des  symptômes 
plus  précis  permirent  de  penser  qu'il  s'agissait  de  suppuration  du  côté 
du  foie.  Une  intervention  chirurgicale  montra  le  réalité  de  ce  diagnos- 
tic. On  se  trouva  en  présence  d'une  angiocholite  suppurée  avec  cho- 
lécystite  et  abcès  multiples,  disséminés  dans  le  foie.  Les  lésions 
étaient  trop  disséminées  et  l'état  général  du  malade  trop  profondément 
atteint  pour  qu'une  intervention  de  ce  genre  pût  donner  le  moindre 
résultat  thérapeutique.  Le  malade  mourut  quelques  jours  après  l'inter- 
vention. Retenons  qu'au  moment  de  sa  mort  le  malade  faisait  depuis 
plus  de  dix  jours  une  suppuration  hépatique  considérable. 

A  l'autopsie  on  constate  d'abord  l'étendue  des  lésions  hépatiques  qui 
ont  déterminé  la  mort;  le  foie  est  en  certains  points,  surtout  &  sa  par- 
tie moyenne,  transformé  en  une  véritable  éponge  dont  les  mailles 
sont  remplies  de  pus.  Le  péritoine  hépatique  présente  des  fausses  mem- 
branes qui  ont  déjà  déterminé  des  adhérences  avec  les  organes  voisins, 
particulièrement  avec  le  méso-côlon  transverse. 

Dans  l'examen  général  des  viscères,  ce  qui  domine  et  frappe  tout 
d'abord,  c'est  une  congestion  générale.  Les  poumons,  les  reins  stnt 
très  hyperhémiés.  La  muqueuse  de  l'estomac  présente  même  des 
taches  ecchymotiques  nombreuses.  L'estomac  contient  une  petite  quan- 
tité de  sang. 

L'examen  histologique  précise  encore  ces  lésions.  Dans  le  poumon 
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les  vaisseaux  et  les  capillaires  sont  gorgés  de  sang  ;  les  lobules  pulmo- 
naires sont  par  places  remplis  d'un  magma  fibrineux  qui  contient 
outre  des  éléments  sanguins  des  débris  d'épithélium  pulmonaire.  En 
outre  tout  le  tissu  de  soutien  est  infiltré  de  petites  cellules  rondes 
d'aspect  embryonnaire.  En  somme,  congestion  généralisée»  hypostase 
et  quelques  foyers  de  broncho-pneumonie  lobulaire.  L'examen  micro- 
scopique pas  plus  que  Texamen  macroscopique  ne  nous  ont  fait  décou- 
vrir de  foyer  tuberculeux  ancien  ou  en  évolution. 

Les  lésions  des  reins,  (qui  étaient  gros,  mous  et  rouges)  présentent 
beaucoup  d'analogie  avec  celles  du  poumon  ;  il  s'agit  ici  d'une  néphrite 
aiguë  congestive  telle  qu'on  la  rencontre  au  cours  des  infections. 
Quelques  sufTusions  sanguines  dans  les  glomérules  ou  dans  les  inter- 
stices des  tubuli  contorti,  infiltration  cellulaire  très  marquée  des  tubes 
et  des  glomérules.  Les  cellules  épithéliales  des  tubes  sont  moins  nettes 
que  normalement,  la  partie  qui  regarde  la  lumière  du  tube  est  irré- 
gulière, déchiquetée  ou  boursouflée. 

Ces  lésions  sont  donc  sous  la  dépendance  de  l'infection  générale  à 
laquelle  a  succombé  le  malade.  Peut-être  masquent-elles  des  lésions 
plus  anciennes;  l'examen  histologique  ne  nous  permet  pas  de  le  dire. 
La  muqueuse  gastrique,  avons-nous  dit,  était  congestionnée  et  pré- 
sentait par  places  des  ecchymoses.  Mais  ici  l'examen  histologique 
montre  nettement  que  ces  lésions  se  sont  surajoutées  à  des  lésions  plus 
anciennes,  caractérisées  surtout  par  une  sclérose  très  abondante  distri- 
buée surtout  autour  des  vaisseaux. 

Le  corps  thyroïde  présente  une  coloration  grisâtre,  il  ne  semble  pas 
à  première  vue  notablement  diminué  de  volume.  Néanmoins,  la  tota- 
lité de  la  glande  ne  pèse  que  20  grammes,  ce  qui  est  un  peu  inférieur  à 
la  normale.  A  lapalpation,  la  consistance  semble  un  peu  plus  dure  que 
normalement. 

L'examen  histologique  montre  que  la  lésion  capitale  est  une  sclérose 
considérable  du  tissu  interstitiel.  Cette  sclérose  n'est  pas  disséminée  au 
hasard,  elle  est  nettement  systématisée  autour  des  vaisseaux.  Déjà  sur 
les  vaisseaux  thyroïdiens  qui  rampent  le  long  du  corps  thyroïde  avant 
de  pénétrer  la  substance,  cette  sclérose  est  des  plus  manifestes.  Dans  les 
points  où  la  veine  et  l'artère  thyroïdiennes  sont  accolées  l'une  à  l'autre, 
la  sclérose  forme  un  anneau  compact,  dont  l'épaisseur  est  presque 
égale  au  calibre  de  l'artère.  Il  s'ensuit  que  le  groupe  vasculaire  (artère 
et , veine)  entouré  de  son  anneau  de  sclérose  présente  un  diamètre 
presque  triple  de  celui  qu'il  serait  dans  un  cas  normal.  Lorsque  les 
vaisseaux  pénètrent  dans  la  glande,  ils  sont  accompagnés  par  leur 
manchon  scléreux  qui  suit  toutes  les  ramifications  du  vaisseau,  formant 
de  longues  bandes  qui  sillonnent  la  substance  glandulaire.  On  peut 
suivre  ainsi  les  anastomoses  vasculaires  :  les  différentes  bandes 
scléreuses  finissent  par  se  rencontrer,  se  fusionner,  délimitant  ainsi 
des  logettes  de  dimensions  différentes  contenant  les  veinules  thyroî- 
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dieimes  et  rappelant  assez  grossièrement  l'aspect  de  certains  foies 
cirrhotiques. 

La  sclérose  prédomine  surtout  sur  le  tissu  périvasculaire  composé 
de  larges  trousseaux  fibreux  dans  l'interstice  desquels  on  voit  quelques 
cellules  allongées,  présentant  deux  extrémités  effilées.  Lorsqu'on  coupe 
une  artériole  perpendiculairement  à  son  axe,  il  est  facile  de  voir  que 
ces  cellules  effilées  sont  surtout  nombreuses  autour  du  vaisseau  autour 
duquel  elles  se  disposent  en  anneaux  concentriques.  Elles  deviennent 
plus  rares  et  plus  disséminées  à  mesure  que  Ton  s'éloigne  du  vaisseau. 
Nous  avions  déjà  signalé  cette  disposition  dans  les  vaisseaux  de  la  peau, 
lors  d'un  travail  antérieur.  La  sclérose  n'est  pas  seulement  péri-vascn- 
laire,  les  tuniques  artérielles  externe  et  moyenne  participent  à  la 
sclérose  ;  elles  présentent  un  épaississement  très  notable.  La  tunique 
interne  reste  à  peu  près  intacte.  Ajoutons  que,  même  lorsque  la  sclérose 
est  considérable,  il  est  toujours  facile  de  voir  la  lumière  du  vaisseau 
qui  en  occupe  le  centre  et  qu'à  aucun  endroit  nous  n'avons  obserré 
d'oblitération  artérielle  complète.  Les  lymphatiques  sont  peu  visibles 
et  en  tous  cas  ne  contiennent  pas  de  colloïde. 

Les  vésicules  thyroïdiennes  sont  petites.  Nulle  part  on  n'en  trouve 
d'hypertrophiées.  La  substance  colloïde  est  dense,  rétractée  dans  tontes 
les  vésicules,  normale.  La  paroi  des  vésicules  est  formée  d'une  seule 
rangée  de  cellules  d'aspect  normal  et  ne  contenant  pas  de  colloïde. 

Enfin  dans  les  interstices  des  vésicules»  on  voit  des  éléments  em- 
bryonnaires jeunes,  des  leucocytes  évadés  des  vaisseaux  et  infiltrant  la 
totalité  des  espaces  intervésiculaires.  Ces  éléments  traduisent  un  état 
d'infection  de  la  glande  analogue  à  celui  que  Ton  constate  dans  les 
autres  organes. 

L'état  des  deux  glandes  surrénales  varie  assez  notablement  suivant 
que  l'on  considère  la  glande  droite  ou  la  glande  gauche  :  tandis  que 
celle-ci  semblait  avoir  à  l'examen  à  Tœil  nu  un  volume  et  une  consistance 
normales,  la  droite  au  contraire  est  considérablement  aplatie  dans  le 
sens  antéro-postérieur,  d'une  consistance  mollasse.  Par  l'examen  his- 
tologique,  on  voit  que  cette  atrophie  porte  également  sur  les  deux  sub- 
stances médullaire  et  corticale.  La  substance  médullaire  a  presque 
complètement  disparu  en  certains  points.  Dans  ceux  où  elle  est  encore . 
visible,  on  y  rencontre  des  tractus  fibreux  dans  lesquels  sont  dissémi- 
nées quelques  cellules  embryonnaires.  Uuant  à  la  substance  corticale 
elle  est  méconnaissable.  Les  cordons  normaux  ont  disparu,  et  il  ne 
reste  rien  de  la  topographie  habituelle  des  cellules  glandulaires  :  des 
faisceaux  scléreux  surtout  volumineux  au  pourtour  des  vaisseaux  et  au 
niveau  de  la  capsule  fibreuse  de  la  glande  ont  pénétré  le  parenchyme 
et  disloqué  complètement  la  disposition  habituelle  de  ses  cellules. 

Ces  cellules  elles-mêmes  sont  très  diminuées  de  nombre  :  leur  pro- 
toplasma  est  très  raréfié,  le  plus  grand  nombre  ne  possède  qu'un  mince 
liséré  protoplasmique  autour  du  noyau.  La  zone  des  spongiocytes  ne 
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présente  que;  de  très  rares  vacuoles  ;  eofin  on  note  une  absence  com- 
plète de  pigment. 

Toutes  ces  lésions  sont  extrêmement  variables  d'un  point  à  un 
autre.  L'aspect  anatomique  varie  encore  pour  une  autre  raison  :  c'est 
que  la  glande  est  complètement  infiltrée  de  petites  cellules  rondes,  non 
difTérenciées,  qui  traduisent  une  infection  récente  surtout  marquée  à  la 
périphérie  de  la  glande. 

Il  est  vraisemblable  que  cette  infection  se  soit  propagée  directement 
du  foie  suppuré  à  la  capsule  surrénale  sous-jacente. 

Ces  lésions  d'infection  sont  en  effet  beaucoup  moins  marquées  sur 
la  surrénale  gauche;  —  beaucoup  moins  également  les  lésions  sclé- 
reùses.  Ici  la  couche  corticale  non  seulement  ne  présente  pas  d'atro- 
phie, mais  serait  peut-être  un  peu  plus  développée  que  normalement.  Il 
existe  une  sclérose  péri-capsulaire  et  péri-vasculaire  avec  prolonge- 
ments dans  la  substance  glandulaire.  Mais  cette  sclérose  est  loin  de 
présenter  l'intensité  de  celle  que  Ton  constate  sur  la  surrénale  droite, 
—  elle  s'insinue  en  suivant  les  vaisseaux  entre  les  travées  cellulaires, 
mais  modifie  peu  la  structure  générale  de  la  glande.  Les  cellules  pro- 
fondes contiennent  des  pigments  en  quantité  normale.  Les  cellules 
superficielles  sont  très  peu  vacuolisées.  La  substance  médullaire  par 
contre  présente  de  nombreux  éléments  en  état  de  régression  à  noyau 
volumineux  mal  colorable,  à  protoplasma  clair. 

Dans  les  deux  glandes,  on  voit  en  certains  points  des  cellules  de  la 
couche  corticale  disposées  circulairement  sur  une  seule  rangée.  Le 
centre  de  la  figure  ainsi  formée  est  libre  et  rappelle  l'aspect  de  la  lu- 
mière d'un  tube  glandulaire  analogue  aux  tubuli  contorli  du  rein  par 
exemple.  Nous  nous  sommes  demandé  s'il  ne  s'agissait  pas  d'adénomes 
de  compensation.  Nous  avons  abandonné  cette  hypothèse.  Les  cellules 
qui  forment  le  pourtour  de  ces  éléments  sont  en  effet  des  éléments  net- 
tement en  état  de  régression  et  d'hypofonction.  La  ca?ité  centrale  est 
due  justement  à  cette  rétraction  vers  leur  base  de  cellules  en  voie  de 
régression. 

C'est  encore  l'association  d'infection  et  de  sclérose  qu  il  faut  noter 
au  niveau  de  l'hypophyse.  La  sclérose  est  uniquement  périphérique  et 
ne  pénètre  pas  dans  la  glande.  Les  traces  de  réaction  à  l'infection  sont 
légères.  Mais  on  y  voit  de  très  nombreuses  cellules  éosinophiles  rem- 
plies de  matière  colloïde.  Les  cellules  basophiles  sont  rares. 

Les  testicules  sont  le  siège  d'une  sclérose  évidente.  Les  tubes  sémi- 
nifères  présentent  une  seule  rangée  de  cellules  à  noyau  volumineux, 
régulières,  très  allongées.  On  n'y  voit  point  de  spermatozoïdes. 

Les  interstices  des  tubes  sont  le  siège  d'une  sclérose  de  moyenne 
intensité  qui  ne  permet  pas  de  distinguer  nettement  les  éléments  de  la 
glande  interstitielle. 

Le  thymus  enfin  présente  des  traces  d'infection  subaiguë.  On  n'y  dis- 
tingue que  des  amas  lymphoïdes  bien  développés,  bourrés  de  lymphocytes. 
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La  moelle  osseuse  du  fémur  enfin  présente  une  réaction  analogue  à 
celle  que  Ton  rencontre  toujours  dans  cet  organe  au  cours  des  suppu- 
rations. 

» 

Le  second  des  cas  que  nous  avons  étudiés  concerne  une  femme  de 
53  ans.  Cette  malade  présentait  des  antécédents  personnels  de  tuber- 
culose nette  :  une  hémoptysie  à  26  ans.  une  pleurésie  à  32.  C'est  vers 
Tâge  de  50  ans  qne  TafTection  débuta  par  des  phénomènes  de  ma- 
ladie de  Reynaud.  La  sclérodermie  s'installa  progressivement  à  partir 
de  cette  époque  et  envahit  les  mains,  les  avant-bras,  les  épaules,  la 
face,  le  cou.  La  peau  des  membres  inférieurs  et  de  la  région  abdomi- 
nale a  conservé  sa  souplesse,  mais  présente  une  hyperpigmentation 
qui  est  également  manifeste  sur  les  régions  atteintes  par  la  scléro- 
dermie. 

Il  existe  en  outre  de  la  raideur  avec  déformation  des  articulations 
du  cou-de-pied,  des  genoux,  des  coudes,  des  épaules.  Les  phalanges 
se  fléchissent  avec  la  plus  grande  difûculté. 

La  malade  présentait  depuis  fort  longtemps  des  lésions  discrètes, 
mais  non  douteuses  de  tuberculose  pulmonaire.  En  l'espace  d'un  mois, 
la  fièvre  s'alluma,  les  signes  stéthoscopiques  montrèrent  un  ramollis- 
sement rapide  de  tout  le  sommet  gauche  et  la  malade  mourut  à  56  ans. 

L'autopsie  fit  voir  que  le  tiers  supérieur  du  poumon  était  le  siège 
d'une  infiltration  tuberculeuse  avec  cavité  de  la  dimension  d'une  noi- 
sette. Des  adhérences  rattachaient  le  sommet  au  thorax.  En  outre  les 
deux  bases  présentaient  des  lésions  de  congestion  et  d'œdème  pulmo- 
naires. 

A  part  cette  tuberculose  pulmonaire,  les  plus  grosses  lésions  sont 
celles  qui  siègent  au  niveau  du  rein.  L*examen  microscopique  mon- 
trait déjà  l'adhérence  de  la  capsule  au  parenchyme.  Les  reins  toutefois 
ne  semblaient  pas  très  diminués  de  volume.  L'examen  anatomique  pré- 
cisait la  nature  des  lésions  et  montrait  une  sclérose  de  moyenne  in- 
tensité, diffuse,  avec  atrophie  des  glomérules  et  de  Tépithélium  rénal. 
Les  vaisseaux  sont  congestionnés  ;  et  on  remarque  quelques  points  où 
de  petites  hémorrhagies  microscopiques  se  sont  produites  dans  les 
interstices  qui  séparent  les  tubes  contournés  les  uns  des  autres.  Beau- 
coup de  ces  tubes  surtout  vers  la  périphérie  de  la  glande  sont  dilatés 
par  un  gros  cylindre  colloïde.  L'atrophie  glomérulaire  est  variable  de 
l'un  de  ces  éléments  à  l'autre  ;  un  grand  nombre  sont  réduits  à  l'état 
d'un  simple  nodule  fibreux. 

Le  foie  est  le  siège  d^une  légère  sclérose  diffuse  intralobulaire.  Il 
existe  une  congestion  péri-sus-hépatique  des  plus  nettes. 

Quant  au  corps  thyroïde,  il  est  loin  de  présenter  les  lésions  consi- 
dérables que  nous  avons  trouvées  dans  le  cas  précédent.  Il  n'existe  ici 
qu'une  sclérose  légère  péricapsulaire  et  périvasculaire.  Elle  s'insinue 
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entre  les  vésicules,  ne  détermine  aucune  transformation  dans  la  struc- 
ture habituelle  de  la  glande.  La  substance  colloïdale  est  normale.  Les 
cellules  qui  tapissent  les  vésicules  sont  moins  nombreuses,  plus  espacées 
et  moins  hautes  que  normalement.  Quelques  vésicules  sont  en  état 
d'hypertrophie  simple.  Quant  aux  parathyroïdes  elles  ne  présentent 
aucune  trace  de  sclérose.  Leurs  cellules  sont  volumineuses,  à  proto- 
plasma clair,  finement  réticulé,  à  petit  noyau.  Par  places,  en  de  rares 
points,  on  trouve,  dans  et  entre  les  cellules,  de  petits  amas  irréguliers 
de  substance  amorphe  se  colorant  par  l'hématéine  et  Téosine.  Les 
noyaux  sont  petits,  clairs,  sans  trace  de  division  nulle  part.  Les  cel- 
lules sont  disposées  par  trabécules  irrégulières,  renflées.  La  majeure 
partie  de  la  glande  présente  Faspect  compact. 

C'est  encore  de  la  sclérose  que  nous  constatons  au  niveau  des  cap- 
sules surrénales,  mais  à  un  degré  beaucoup  moins  intense  que  dans  le 
cas  précédent.  Ici  encore  c'est  autour  des  vaisseaux  et  au  niveau  de  la 
capsule  fibreuse  que  la  sclérose  est  le  plus  accentuée.  Dans  Tintérieur  du 
parenchyme,  les  travées  fibreuses  s'insinuent  bien  entre  les  cellules 
nobles  de  la  glande,  mais  ne  déterminent  pas  de  transformation  pro- 
fonde de  la  topographie  générale  de  l'organe.  En  certains  points  de  la 
substance  corticale,  on  remarque  des  amas  de  spongiocytes  volumineux 
à  grosses  vacuoles,  plus  ou  moins  nettement  isolés  par  une  capsule 
fibreuse  du  reste  de  la  glande.  L'aspect  de  ces  figures  est  celui  auquel 
on  a  donné  le  nom  d'adénome  des  capsules  surrénales  et  qu'il  est  si 
fréquent  de  constater  au  cours  des  néphrites  chroniques.  Dans  le  reste 
de  la  glande,  la  zone  pigmentée,  fasciculée  et  réticulée  présente  de 
nombreuses  vacuoles.  Le  pigment  est  peu  dense. 

La  substance  médullaire  a  conservé  son  aspect  normal.  Les  cellules 
y  sont  moins  volumineuses  que  dans  le  cas  précédent.  Elles  présen- 
tent un  noyau  net,  non  dégénéré. 

L'hypophyse  n'est  nullement  sclérosée.  Les  cellules  principales  cya- 
nophiles  sont  beaucoup  plus  nombreuses  que  normalement.  Par  contre, 
les  éléments  éosinophiles  sont  rares. 

Quant  au  pancréas,  il  est  encore  le  siège  d'une  sclérose  présentant 
les  mêmes  caractères  que  dans  les  autres  organes  où  nous  l'avons  ren- 
contrée, c'est-à-dire  périvasculaire  et  accompagnant  les  vaisseaux  dans 
leur  trajet  intra-glandulaire.  Les  Ilots  de  Langerhans  sont  beaucoup 
plus  volumineux  que  normalement.  Les  cellules  qui  les  composent  sont 
également  plus  volumineuses  et  plus  claires  que  l'on  n'a  coutume  de 
les  observer. 

Enfin,  comme  dans  le  cas  précédent,  nous  n'avons  observé  aucune 
lésion  spéciale  du  système  nerveux. 


Telles  sont  les  lésions  que  nous  avons  pu  constater  dans 
les  deux  cas. 
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Essayons  maintenant  de  résumer  les  notions  que  nous 
pouvons  en  retenir. 

Et  tout  d'abord  on  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  de  la 
diversité  des  lésions  observées  dans  les  deux  cas.  Dans  le 
premier  cas,  laissant  de  côté  les  lésions  d'infection  que  Ton 
retrouve  dans  tous  les  organes,  deux  ordres  de  faits  sont  à 
retenir  :  d'une  part,  la  sclérose  qui  frappe  les  surrénales,  la 
thyroïde,  le  testicule  d'une  façon  extrêmement  énergique, 
l'hypophyse  un  peu  moins  fortement;  d'autre  part,  les  lésions 
des  éléments  nobles  eux-mêmes  de  ces  organes.  Pour  la  sur- 
rénale, le  ratatinement  des  cellules,  Tabsence  de  vacuoles  au 
niveau  de  la  zone  des  spongiocytes,  l'absence  complète  de 
pigment  permettant  de  considérer  cet  organe  comme  en 
état  d'hypof onction  nette.  Pour  le  corps  thyroïde  l'état 
dense  de  la  colloïde,  les  petites  dimensions  et  l'aspect  rata- 
tiné des  vésicules,  l'absence  de  vésicules  hypertrophiées,  la 
hauteur  de  l'épithélium  vésiculaire  nous  conduisent  encore 
à  affirmer  l'hypof onction  de  la  glande  ;  il  en  est  de  même 
enfin  pour  la  fonction  spermatogénétique  du  testicule.  En 
ce  qui  concerne  l'hypophyse,  rien  ne  nous  permet  de  dire 
qu'il  y  ait  des  troubles  quantitatifs  ou  qualitatifs  marqués 
de  la  fonction  de  cet  organe.  Dans  le  second  cas,  au 
contraire,  à  part  une  sclérose  légère  de  tous  les  organes 
(qui  est  loin  de  présenter  l'intensité  du  cas  précédent),  les 
lésions  des  éléments  nobles  ne  sont  nullement  comparables. 
Au  lieu  d'être  en  hypofonction,  la  surrénale  présente  ces 
formations  histologiques  que  l'on  a  décrites  sous  le  nom 
d'adénomes  et  qui  sont  considérées  actuellement  comme 
un  témoin  de  l'hyperfonction  de  l'organe  ;  ceci  n'a  du  reste 
rien  qui  puisse  nous  étonner  après  avoir  constaté  la  néphrite 
chronique  dont  était  atteinte  la  malade.  Le  corps  thyroïde 
semble  n'être  point  troublé  dans  son  fonctionnement. 

Seule  l'hypophyse  très  légèrement  scléreuse  présente 
une  augmentation  des  cellules  principales  et  une  légère 
diminution  des  éosinophiles ,  ce  qui  semble  indiquer  un 
léger  hypo-fonctionnement. 

Ce  qui  fait  la  particularité  de  ce  cas,  c'est  qu'ayant  ren- 
contré   une   parathyroïde,  nous  y   avons  trouvé  le  même 
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aspect  que  détermine  chez  le  chien  dans  les  glandules  lais- 
sées en  place  Fablation  d'une  ou  de  plusieurs  d'entre  elles. 
Les  ilots  de  Langerhans  du  pancréas  renferment  eux  aussi 
des  cellules  beaucoup  plus  volumineuses  que  normalement. 
On  est  frappé  d'une  certaine  ressemblance  d'aspect  entre 
ces  éléments  et  les  cellules  parathyroîdiennes. 

En  somme,  ni  dans  la  surrénale,  ni  dans  la  thyroïde,  ni 
dans  rhypophyse,  nous  ne  trouvons  de  lésions  comparables 
dans  les  deux  cas. 

Après  avoir  constaté  les  dissemblances,  insistons  toute- 
fois maintenant  sur  les  ressemblances  qui  existent  non 
seulement  entre  ces  deux  cas,  mais  encore  entre  ceux-ci  et 
ceux  que  nous  avons  déjà  eu  l'occasion  d^étudier  antérieu- 
rement. 

Et  d'abord,  dans  tous  ces  cas,  on  trouve  partout  une 
sclérose  à  début,  à  prédominance,  à  topographie  nettement 
périvasculaire.  Quel  que  soit  l'organe  considéré,  peau, 
muscles,  viscères,  glandes,  c'est  toujours  autour  des  vais- 
seaux que  débute  la  lésion  et  qu'elle  reste  le  plus  intense. 
Si  les  lésions  sont  peu  accentuées,  la  sclérose  peut  être 
cantonnée  uniquement  autour  du  vaisseau.  Si  les  lésions 
progressent  et  envahissent  les  éléments  nobles  des  organes, 
c'est  encore  autour  des  vaisseaux  que  la  sclérose  est  le  plus 
marquée. 

Les  glandes  vasculaires  sanguines  n'échappent  pas  à 
cette  loi  de  distribution  périvasculaire  de  la  sclérose.  Le 
processus  scléreux  est  le  même  que  dans  les  autres  organes. 
D'abord,  sclérose  périvasculaire,  puis  secondairement  alté- 
rations des  éléments  nobles.  La  différence  d'aspect  des  lé- 
sions histologiques  dans  nos  deux  cas  tient  uniquement  à 
ce  qu'ils  représentent  deux  stades  différents  du  processus  de 
sclérose  ;  dans  le  second  cas,  sclérose  périvasculaire  de 
moyenne  intensité,  altérations  parenchymateuses  minimes. 
Dans  le  premier  cas,  sclérose  périvasculaire  intense,  lésions 
parenchymateuses  marquées.  Que  l'on  veuille  bien  remar- 
quer que  nous  n'avons  pas  constaté  d'oblitérations  arté- 
rielles dans  ce  processus  de  sclérose  périvasculaire.  Ce 
n'est  donc  pas  l'ischémie  seule  qui  est  la  cause  des  lésions 
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parenchymateuses.  Un  même  agent  sclérosant  frappe 
d'abord  les  régions  contiguës  aux  vaisseaux,  puis  s'étend 
ensuite  aux  éléments  parenchymateux  des  différents  or- 
ganes. 

Nous  pouvons  donc  tirer  une  première  conclusion  de  ces  I 
faits,  c'est  Tunité  du  processus  de  sclérose  de  la  sclérodermie 
généralisée.  Il  ne  s'agit  pas  seulement  de  sclérodermie  :  il 
s'agit  d'une  pan*scléro$e  à  laquelle  n*échappe  aucun  organe 
de  l'économie.  Les  glandes  vasculaires  sanguines  sont  frap- 
pées d'une  manière  absolument  identique  à  celle  dont  sont 
atteints  les  autres  tissus.  Rien  ne  permet  de  dire  que  leurs 
lésions  soient  primitives. 

Mais  une  seconde  conclusion  doit  également  être  tirée  de 
ces  constatations  :  les  glandes  vasculaires  sanguines  n'échap- 
pant pas  au  processus  de  sclérose  qui  aboutit  en  fin  de 
compte  à  la  suppression  ou  tout  au  moins  à  la  diminution 
fonctionnelle  de  la  glande,  on  conçoit  que,  au  fur  et  à  mesure 
des  progrès  de  la  maladie,  de  nouveaux  symptômes  appa- 
raissent, liés  ceux-là  aux  altérations  des  glandes  vasculaires 
sanguines.  On  comprend  ainsi  d'une  part  les  associations  si 
fréquentes  des  syndromes  que  l'on  considère  aujourd'hui 
comme  liés  à  l'altération  de  ces  glandes  (nous  avons  attiré 
l'attention  sur  ces  associations  dans  un  travail  antérieur); 
d'autre  part,  le  bénéfice  réel  que  peuvent  dans  certains  cas 
tirer  les  malades  d'un  traitement  opothérapique. 


VI 


SUR  L'ORIGINE  MYÉLOGÈNE  DE  LA  POLYCYTHÊMIE  VRAIE 

PAR 

M.  Richard  BLUBISNTHAL  (do  Bruxelles). 


II  y  a  peu  de  temps  paraissait  dans  ces  Archives  un  tra- 
vail très  intéressant,  relatif  à  cette  question,  de  MM.  Ambard 
•et  Fiessinger.  Malheureusement,  les  organes  hématopoié- 
tiques  ne  purent  être  examinés. 

J'ai  eu  Toccasion,  en  1905,  d'étudier  un  cas  de  l'espèce, 
avec  autopsie  complète  à  ] 'appui.  C'est  la  première  fois 
qu'un  cas  exempt  de  lésions  secondaires  permit  une  étude 
approfondie  :  il  me  conduisit  à  préciser  la  pathogénie  de 
Tafifection*. 

II  s'agissait  d'une  femme  de  trente  et  un  ans,  qui, 
depuis  l'âge  de  deux  ans,  souffrait  d'accès  de  dyspnée 
paroxystiques,  accompagnés  de  céphalée  intense  et  suivis 
d'une  expectoration  abondante.  Après  un  état  stationnaire 
de  l'affection  pendant  dix-neuf  ans  environ,  un  affaiblisse- 
ment progressif  sans  amaigrissement  se  produisit,  les  yeux 
proéminèrent,  la  marche  devint  pénible,  une  torpeur  men- 
tale s'institua.  Les  accès  de  dyspnée  se  rapprochèrent,  la 
céphalalgie  devint  continuelle,  des  selles  sanglantes  et  des 

1.  Richard  Blumbittiial.  Un  cas  de  polycythémie  myélogène  {Bulletin  de 
l'Acad,  royale  de  Méd.  de  Belgique^  1905.)  Une  communication  préliminaire 
avait  paru  au  Journal  médical,  même  année.  C'est  ce  travail  seul»  publié 
encore  du  vivant  de  la  malade,  qui  se  trouve  cité  par  MM.  Ambard  et  Fies- 
singer. 
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métrorragies  profuses  apparurent,  en  l'absence  de  toute 
lésion  organique  décelable  à  Texamen  clinique. 

L'examen  du  sang,  contrôlé  à  diverses  reprises, 
donne  la  composition  suivante  :  Hémoglobine  110  p.  100 
(Gowers).  Densité,  1.065  (Hammerschlag).  Globules  rouges, 
11.450.000;  globules  blancs,  16.300;  valeur  globulaire,  0.87; 
plaques  colorées  :  myélocytes  basophiles  à  fines  granula- 
tions métachromatiques  S  8  p.  100;  myélocytes  basophiles 
à  granulations  de  Mastzellen,  1  p.  100;  myélocytes  neu- 
trophiles,  36  p.  100;  myélocytes  éosinophiles  0  p.  100; 
polynucléaires  neutrophiles,  48  p.  100  ;  polynucléaires  éosi- 
nophiles, 5  p.  100;  polynucléaires  Mastzellen,  0  p.  100; 
petits  lymphocytes,  2  p.  100;  grands  lymphocytes,  G  p.  100. 

Il  existe  des  myélocytes  géants  et  nains. 

Parmi  les  globules  rouges,  il  y  a  des  microcytes.  Pas  de 
mégalocytes  ni  d'érythroblastes.  Pas  de  polychromatophilie 
ni  de  poikilocytose. 

Il  n'entre  nullement  dans  nos  intentions  de  relater  ici 
les  diflFérentes  particularités  du  cas,  que  nous  avons  traitées 
dans  notre  mémoire  à  l'Académie  (échanges,  évolution  du 
cas,  traitement  médicamenteux  et  opothérapiquc).  Nous 
voudrions  cependant  insister  sur  quelques  points  spéciaux. 

C'est  d'abord  la  précocité  de  Taffection.  La  maladie 
existait  déjà  à  l'âge  de  deux  ans,  c'est  chose  avérée.  Mais  il 
y  a  tout  lieu  de  croire  que  nous  nous  trouvons  en  présence 
d'une  affection  congénitale,  qui  a  évolué  lentement,  mais  a 
néanmoins  miné  suffisamment  l'organisme  pour  le  terrasser 
en  pleine  maturité  :  la  malade  est  morte  à  l'âge  de  trente 
et  un  ans,  dans  un  accès  de  dyspnée. 

Il  faut  noler  ensuite  l'absence  complète  de  toute  aug- 
mentation de  volume  de  la  rate,  caractère  déjà  décelé  à 
l'examen  clinique  et  que  l'autopsie  est  venue  confirmer. 

1.  Il  s'agit  de  myélocytes  tout  jeunes,  qui  se  trouvent  à  la  base  des  leuco- 
cytes granulés.  Nous  ne  pouvons  insister  ici  sur  leur  signification,  oue  Ton 
trouvera  exposée  dans  notre  travail  :  Recherches  expérimentales  sur  la  genèse 
des  cellules  sanguines  et  les  modifications  fonctionnelles  des  organes  héma- 
topoiétiques  {Ann.  de  la  Soc.  roy,  des  Se.  méd.  et  nat.  et  Arch.  iniern.  de 
Pkysiol.f  1904.  Travail  couronné  par  la  Société  des  Sciences  (1904)  et  le  gou- 
vernement belge  (1903,  Concours  des  bourses  de  voyage). 
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Il  y  a  lieu  de  signaler  enfin  l'aspect  tout  particulier  de  la 
malade.  Les  yeux  étaient  proéminents,  violemment  injectés  S 
presque  dénués  d'expression.  C'était,  à  s'y  méprendre,  le 
faciès  basedowien,  avec  une  cyanose  énorme  en  plus.  Hâtons- 
nous  de  dire  que  le  diagnostic  différentiel,  appuyé  égale- 
ment sur  des  examens  de  sang  comparatifs,  a  permis  d'écarter 
complètement  cette  dernière  affection. 

Voici  les  données  de  l'autopsie  *  : 

Adhérences  fibreuses  à  la  plèvre  droite;  ganglions  du  hile  des  pou- 
mons très  volumineux,  de  teinte  rouge-brun  foncé,  de  consistance 
ferme  ;  brQncho-pneumonie  du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche. 

Cœur.  —  390  grammes.  10  4/2  x  10  x  6  centimètres.  Pas  de  lésions. 
Hypertrophie  du  myocarde.  Quelques  petites  plaques  d'athérome  à 
l'origine  et  à  la  crosse  de  l'aorte. 

Foie.  —  Capsule  épaissie  par  places. 

Rate.  —  De  volume  normal.  Parenchyme  congestionné,  consistance 
ferme.  11,5  x  6,2  x  3  centimètres. 

Reins.  —  Normaux. 

Encéphale.  —  A  l'ouverture  du  crâne,  on  constate  que  les  vaisseaux 
dure-mériens  proéminent  en  relief.  Ils  sont  gorgés  de  sang  et  dessi- 
nent des  arborisations  turgescentes  à  la  surface  de  la  dure-mère.  Le 
long  du  sinus  longitudinal  supérieur  existe  une  rangée  bilatérale  de 
varicosités,  disposées  en  deux  chaînes  de  varices  arrondies  (emplace- 
ment des  lacs  veineux),  dont  les  plus  grandes  atteignent  un  demi-centi- 
mètre de  diamètre. 

Les  méninges  ne  renferment  pas  de  liquide.  Les  veines  de  Tarach- 
noîde  sont  volumineuses  et  gorgées  de  sang;  toutes  les  ramiûcations 
vasculaires  sont  beaucoup  plus  apparentes  que  normalement. 

Utérus,  trompes,  glande  thyroïde,  normaux. 

Ganglions  mésentériques  un  peu  augmentés  de  volume,  gorgés  de 
sang. 

Examen  microscopique.  —  Les  différents  organes,  dont  chacun  était 
représenté  par  deux  fragments,  fixés  Tun  au  liquide  de  Bouin,  et  l'autre 
au  formol  à  10  p.  100,  ont  été  inclus  dans  la  paraffine.  Les  résultats 
que  nous  avons  obtenus  ont  été  les  suivants  : 

Poumon  :  Hyperémie  marquée.  Les  septa  alvéolaires  présentent  des 
capillaires  ectasiés.  Autour  des  canaux  alvéolaires,  congestion  consi- 
dérable, ayant  abouti  par  endroits  à  de  Textravasation  de  sang,  qui 
obstrue  les  alvéoles.  Les  lésions   broncho-pneumoniques   observées 

1.  Les  veines  du  fond  de  Fœil  étaient  tortueuses  et  gorgées  de  sang. 
.    2.  Dans  l'examen  macroscopique,  nous  ne  transcrirons  que  les  constata- 
tions pathologiques. 
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macroscopiquement  correspondent  à  de  la  broncho-pneumonie  crou- 
pale  ;  Texsudat  leucocytaire  est  entremêlé  d'un  grand  nombre  de  glo- 
bules rouges  et  d'un  réseau  fibreux  très  net. 

Foie  :  La  capsule  est  épaissie  d'une  façon  générale  ;  elle  présente, 
par  endroits,  des  épaississements  notables,  qui  proéminent  vers  l'inté- 
rieur de  l'organe,  et  refoulent  le  parenchyme.  Le  tissu  conjonctif  péri- 
portal  est  accru,  et  dessine  nettement  les  lobules  hépatiques. 

Il  y  a  une  dégénérescence  graisseuse  modérée  du  parenchyme  ;  les 
travées  de  cellules  hépatiques  paraissent  légèrement  alrophiques  ;  elles 
sont  comprimées  par  la  dilatation,  énorme  relativement,  des  capillaires 
intralobnlaires.  Ceux-ci  sont  gorgés  de  globules  rouges,  à  l'exclusion 
presque  complète  des  leucocytes. 

Il  existe  de  l'hyperémie,  mais  la  congestion  est  surtout  manifeste 
dans  les  voies  de  retour  :  stase. 

Rein  :  Hyperémie  marquée.  Dilatation  des  vaisseaux  droits,  et  sur- 
tout du  réseau  arciforme.  Les  vaisseaux  atteignent  le  calibre  des  cana- 
licules  rénaux.  Pas  de  lésion  du  parenchyme.  I 

Utérus  :  Musculature  normale.  Hyperémie.  Pas  de  lésions.  ' 

Capsule  surrénale  :  Normale.  Congestion  modérée,  principalement 
passive  :  stase  au  niveau  de  la  zone' médullaire. 

fancrèas  :  Pas  de  lésions. 

Région  rétrosternale  :  à  l'emplacement  du   thymus,  il  eiffste   une  ^ 

masse  de  tissu  gélatineux,  qui  est  constituée  par  du  tissu  conjonctif 
embryonnaire,    d'aspect   myxomateux,   sillonné   par   des    vaisseaux  \ 

ectasiés. 

Rate  :  Elle  est  peu  modifiée.  Les  corpuscules  de  Malpighi  ont  une 
dimension  légèrement  au-dessous  de  la  normale.  La  pulpe  splénîqne 
est  prépondérante,  gorgée  de  globules  rouges.  La  congestion  passive 
prédomine.  Les  frottis  en  lamelles  renseignent,  pour  toute  modification, 
une  teneur  normale  en  globules  rouges  ;  il  n'y  a  pas  de  nyyélocytes  ;  les 
polynucléaires  sont  extrêmement  rares. 

Cranglions  lymphatiques  :  a)  mésentériques  :  la  racine  du  mésentère 
ne  présente  pas  de  ganglions  apparents,  mais  ceux-ci  existent,  dissé- 
minés dans  les  feuillets  mésentériques.  Ils  ne  sont  pas  plus  nombreux 
que  d'habitude,  mais  leur  volume  est  accru.  Us  mesurent  jusqu'à  i*^»,5 
de  diamètre.  A  la  coupe,  ils  ont  une  teinte  saumon  ;  leur  consistance 
est  ferme. 

L'examen  microscopique  démontre  l'épaississement  de  la  capsule, 
qui  envoie  à  l'intérieur  de  l'organe  des  travées  fibreuses  aussi  dévelop- 
pées que  dans  une  rate  normale.  Le  tissu  lui-même  est  vascularisé  à 
l'extrême.  Alors  que  le  ganglion  normal  ne  contient  que  des  artérioles  ^ 

de  calibre  minime,  contenues  dans  les  travées,  il  en  e liste  ici  une  mul- 
titude ;  elles  sont  très  volumineuses,  disséminées  dans  le  parenchyme 
même  de  l'organe.  De  plus,  le  territoire  des  sinus  lymphatiques  charrie 
des  globules  rouges.  Les  follicules  clos  sont  en  pleine  activité,  puis- 
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qu'ils  sont  plus  développés  que  normalement,  et  qu'ils  débordent  dans 
les  sinus  lymphatiques. 

Des  frottis  en  lamelles  ont  été  Gxés  à  sec  à  l'alcool  absolu,  et  à  Tétat 
humide  par  le  liquide  de  Bouin,  et  colorés  les  uns  au  triacide  et  à  l'éosine 
bleu  régressif,  les  autres  à  Tématoxyline  Ehrlich,  éosine.  Leur  étude 
a  montré  que  la  composition  cytologique  du  ganglion  est  restée  nor- 
male, à  part  l'existence  de  i^mbreux  globules  rouges  :  il  n'y  a  que  de 
petits  et  grands  lymphocytes,  ainsi  que  de  très  rares  polynucléaires 
neutrophiles. 

Au  total,  il  s'agit  d'un  organe  dont  la  charpente  fibreuse  s'est 
consolidée,  dont  le  tissu  s'est  abondamment  vascnlarisé  et  conges- 
tionné, et  où  l'appareil  lympatique  est  en  plein  fonctionnement. 

b)  Du  hile  du  poumon  :  L'adénopathie  trachéo-bronchique  est  remar- 
quable. Certains  ganglions  atteignent  5  à  6  centimètres  de  longueur, 
sur  1  centimètre  d'épaisseur.  Leur  section  est  d'un  brun  violacé,  et 
a  l'aspect  grené  du  velours.  A  l'examen  microscopique,  mêmes  phéno- 
mènes que  plus  haut,  avec,  en  plus,  dépôt  abondant  de  pigment  dans 
les  follicules  clos. 

Hypophyse  :  Elle  est  de  volume  normal.  Appareil  de  soutènement 
hypertrophique.  Vascularisation  et  congestion  de  la  partie  épithéliale 
très  intenses.  Absence  de  cellules  chromophiles.  La  partie  nerveuse 
n'a  pas  changé  d'aspect;  sa  vascularisation  ne  dépasse  pas  la  normale. 

Au  niveau  du  pédicule,  turgescence  considérable  des  vaisseaux.  Il 
y  existe  un  foyer  hémorrhagique  proéminent  du  côté  du  parenchyme 
glandulaire,  et  le  comprimant  légèrement. 

Corps  thyroïde  :  II  est  remarquable  par  le  minime  développement 
du  tissu  conjonctif.  Celui-ci  s'esquisse  à  peine  entre  les  follicules.  Les 
follicules  comblés  par  l'épithélium  glandulaire  sont  peu  nombreux, 
presque  tous  contiennent  de  la  substance  colloïde  ;  certains  sont 
distendus. 

L'épithélium  de  tous  les  follicules,  qui  contiennent  de  la  mucine, 
«st  aplati  contre  la  membrane  basale,  et  de  nombreuses  cellules  épi- 
théliales,  desquamées,  parsèment  parfois  la  substance  colloïde.  Il  n'y 
a  nulle  part  d'infiltration  leucocytaire.  Les  capillaires  interfolliculaires 
forment  à  ceux-ci  une  couronne  ininterrompue,  distendue  de  globules 
rouges. 

Moelle  osseuse  :  La  moelle  osseuse  qui  a  servi  à  l'examen  provient 
de  la  diaphyse  humérale.  Elle  est  abondante,  succulente,  rouge,  ana- 
logue à  de  la  moelle  fœtale.  Les  os  plats,  tels  le  sternum  et  la  clavicule, 
contiennent  également  une  moelle  rouge  plus  abondante  que  normale- 
ment. 

a)  Coupes  :  Elles  montrent  que  l'organe  est  en  pleine  hématopoièse. 
Les  aréoles  graisseuses  se  font  rares,  relativement  à  la  normale.  Le 
tissu  a  un  aspect  embryonnaire,  par  suite  de  la  pléthore  cellulaire.  La 
vascularisation  est  excessive;  alors  qu'une  moelle   normale  contient 
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avait  reconnu  avec  tant  de  sagacité?  Ou  bien  ne  constitue- 
rait-elle qu'un  simple  accident,  d'ordre  mécanique  pour 
ainsi  dire,  dû  à  une  insuffisance  du  cœur  à  propulser  cette 
masse  énorme  de  liquide  visqueux  ?  Dans  notre  cas,  la  plé- 
thore sanguine,  la  stase  étaient  généralisées  à  tous  les  vis- 
cères, et  pourtant  la  rate  n'était  nullement  turgescente  ni 
augmentée  de  volume. 

Nous  nous  sommes  .trouvés,  croyons-nous,  devant  un 
cas  très  pur,  spécialement  favorable  pour  y  déceler  la  patho- 
génie de  l'affection.  Sans  doute,  une  étude  hématologique 
et  anatomo-pathologique   approfondie   permettra-t-elle  de 
recueillir  des  observations  plus  nombreuses  de  même  ordre. 
Dans  des  recherches  entreprises  actuellement,  nous  avons 
essayé  d'élucider  la  part  d'activité  de  la  rate  et  des  gan- 
glions lymphatiques  au  cours  des  maladies  du  sang,  et  nous 
avons  pu  recueillir  dès  maintenant  des  éléments  intéres- 
sants au  point  de  vue  de  l'affection  qui  nous  occupe.  Nous 
les  publierons  en  temps  utile  ;  ils  nous  ont  confirmé  dans 
l'idée  que  la  polyglobulie  vraie  peut  être  due  à  des  causes 
diverses,  que  les  fonctions  de  la  rate  y  sont  sujettes  à  varia- 
tions, et  qu'il  n'est  pas  impossible  que  les  cas  analogues  à 
«elui  que  nous  avons  décrit  soient  destinés  à  former  une 
classe  à  part.  C'est  ce  que  l'avenir  dira. 
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CONTRIBUTION 

A  L'ÉTIOLOGIE  DU  PITYRIASIS  RUBRA  HEBRAE, 
DU  PEMPHIGUS  FOLIACEUS 

ET  DE  LA 

DERMATITE  HERPÉTIFORME  DE  DUHRING 

PAR 

M.  BOGOLBFOFF 

Chef  de  laboratoire  à  la  Clinique  de  dermatologie. 

(travail  de  la  clinique  de  dermatologie  du  professeur  E.  s.  Obrastzopf 

a  tomsk,  sibérie) 


Mon  étude  porte  sur  quatre  cas  de  maladies  de  la  peau 
assez  rares,  observés  à  la  Clinique  de  dermatologie  de 
Tomsk  par  le  professeur  Obrastzoff  de  1892  à  1906*.  L'in- 
térêt qu'ils  me  semblent  présenter  réside  en  ce  que  Tau- 
topsie,  dans  ces  quatre  cas,  montra  que  des  organes 
(la  glande  thyroïde  et  la  capsule  surrénale)  sur  lesquels 
jusqu'alors  l'attention  ne  s'était  pas  portée,  sont  altérés 
ensemble  dans  chacune  de  ces  maladies,  dont  Tétiologie 
serait,  je  crois,  beaucoup  plus  avancée  qu'elle  ne  Test,  si 
on  en  avait  fait  un  plus  grand  nombre  d'autopsies. 

N'ayant  pu  observer  que  quatre  cas,  je  m'empresse  de^ 
dire  que  je  suis  loin  de  penser  que  les  causes  de  ces  mala- 
dies puissent  être  attribuées  seulement  à  l'altération  de  la 

1.  Qu'il  me  soit  permis  do  remercier  ici  M.  le  professeur  ObrastzofT  pour 
les  conseils  et  les  matériaux  Jqu'il  a  mis  à  ma  disposition  pour  faire  ce^ 
mémoire.  Je  lui  en  suis  profondément  reconnaissant. 
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glande  thyroïde  et  de  la  capsule  surrénale.  Je  ne  veux 
qu'attirer  Tattention  de  ipes  collègues^  spécialistes  des  mala- 
dies de  la  peau,  sur  les  deux  organes  précités  et  les  prier 
de  vérifier  mes  observations.  J'ajoute  que  je  ne  sais  si  Ton 
doit  attribuer  à  Tune  de  ces  glandes  un  rôle  plus  impor- 
tant qu'à  l'autre  ou  si  c'est  à  l'altération  des  deux  que  doi- 
vent être  rapportées  les  causes  des  maladies  que  j'étudie. 
Voilà  pourquoi  j'ai  réduit  mon  premier  plan,  le  bornant  à 
la  seule  constatation  des  faits  et  réservant  pour  une  nou- 
velle étude  les  symptômes  et  leur  explication  au  point  de 
vue  de  la  fonction  de  ces  glandes. 

Les  deux  premières  observations  (Tsiganoff  et  Tkat- 
chiofF)  doivent  être  rangées  dans  la  classe  des  érythroder- 
mies  exfoliantes  généralisées.  Le  premier  cas  (Tsiganoff)  a 
été  classé  par  le  professeur  Obrastzoff  comme  Pityriasis 
rubra  HebrXy  mais  d'après  le  tableau  des  changements  de  la 
peau,  je  l'aurais,  pour  ma  part,  rattaché  à  la  dermatite 
exfoliatrice  idiopathique  décrite  par  le  D^  Brocq. 

Quant  au  second  cas  (Tkatchioff),  je  le  classe  comme 
Pityriasis  rubra  Hebrss,  bien  que  la  courte  durée  de  la 
maladie  (quatre  mois)  semble  se  prononcer  contre  ce  dia- 
gnostic. Mais  si,  en  général,  le  Pityriasis  rubra  Hebras 
dure  longtemps,  nous  avons  cependant  des  exemples  de 
plus  courte  durée.  Tel  ce  malade  (Jean  Kopfmuller)  observé 
parHans  Hebra,  qui  mourut  au  bout  d'une  année. 

Je  ne  chercherai  point  à  exposer  ici  les  différences  qui 
existent  entre  la  dermatite  exfoliante  idiopathique  et  le 
Pityriasis  rubra  Hebrx.  On  a,  du  reste,  beaucoup  écrit  à  ce 
sujet,  et  tant  que  la  cause  de  ces  maladies  nous  restera 
inconnue,  je  crois  qu'il  suffit  de  savoir  qu'elles  appar- 
tiennent toutes  les  deux  aux  dermatites  exfoliantes  généra- 
lisées. Je  crois,  en  effet,  que  la  grosseur  des  squames,  leur 
place,  leur  position,  le  commencement  de  la  maladie  et  les 
sensations  subjectives  du  malade  sont  des  bases  bien  peu 
solides  pour  établir  des  classifications  dans  les  maladies  de 
la  peau  ;  car  tous  les  renseignements  que  nous  fournit  le 
malade  dépendent  de  son  degré  de  culture  intellectuelle,  de 
la  sensibilité  de  son  système  nerveux  et  de  sa  force  d'obser- 
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vation.  Les  changements  morphologiques  de  la  peau,  eux- 
mêmes,  dépendent,  il  est  vrai,  de  Tindividualité  du  malade, 
de  la  profondeur  des  altérations  générales  et  partielles  de  la 
peau,  mais  ils  dépendent  surtout  de  l'intensité  de  la  cause 
de  la  maladie  dans  un  temps  ou  dans  un  autre.  Par  exemple, 
riode  et  ses  sels,  chez  un  individu,  produisent  de  l'acné 
iodique,  chez  un  autre  des  bulles,  chez  d'autres  des  tumeurs 
ressemblant  au  mycosis  fongoïde,  du  gonflement  thyroïdien 
ou  des  troubles  digestifs,  des  crachements  de  sang,  etc.  Ce 
n'est  donc  point  sur  la  description  de  nouvelles  formes,  se 
ressemblant  souvent  l'une  à  l'autre,  mais  sur  les  causes  des 
maladies  et  leur  véritable  thérapeutique  que  doivent  porter 
les  observations  des  spécialistes. 

Sur  les  causes  des  érythrodermies  exfoliantes  généra- 
lisées les  auteurs  sont  loin  d'être  d'accord.  Les  uns  les 
attribuent  à  un  trouble  du  système  nerveux  central,  d'au- 
tres les  classent  comme  de  simples  névroses,  d  autres  voient 
leurs  causes  dans  Taltération  des  vaso-moteurs  et  la  plu- 
part les  considèrent  comme  des  auto-intoxications. 

En  ce  qui  concerne  l'étiologie  du  Pityriasis  rubra  Hebrœ, 
je  ne  parlerai,  ici,  que  de  ce  qui  a  été  révélé  par  l'autopsie. 
Jadasson  décrit  18  cas  et  constate  la  tuberculose  dans 
8  d'entre  eux  (2  observations  personnelles).  Kopytowsky  et 
Wielowieyski  ont  trouvé  à  l'autopsie  les  lésions  suivantes  : 
pneumonie  fibrineuse,  néphrite  mixte  surtout  parenchyma- 
teuse,  endocardite  fibreuse  et  verruqueuse,  œdème  méningé 
et  des  cocci  dans  la  peau.  Hans  Hebra  a  constaté,  dans  deux 
de  ses  observations  personnelles,  la  tuberculose  des  pou- 
mons et  du  péritoine^  des  nodules  dans  le  cervelet  et  dans 
l'hémisphère  droit.  Cahn  remarqua  un  épaississement  de 
l'aorte  et  de  ses  principales  ramifications  et  l'anémie  des 
organes  internes.  Elsenberg  et  Peter  observèrent  une  aug- 
mentation de  volume  des  ganglions  lymphatiques  comme 
dans  la  leucémie.  Bourgsdorff  trouva  du  lympho-sarcome 
primitif  dans  les  glandes  cervicales  gauches,  et  des  méta- 
stases dans  le  foie,  la  rate,  les  poumons  et  les  intestins.  Dans 
un  des  cas  que  je  décris  (Tsiganoff)  on  observe  l'atrophie  de 
la  glande  thyroïde  et  un  kyste  dans  la  capsule  surrénale 
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droite.  Dans  Taulre  cas  (TkatchiofF),  j'ai  constaté  une  dimi- 
nution de  la  glande  thyroïde  et  une  tumeur  dans  la  capsule 
surrénale.  Si  Jadasson  a  pu  conclure  que  le  Pityriasis  rubra 
Hebrœ  est  une  tuberculide  de  la  peau,  parce  que  Tautopsie 
a  montré  que  les  organes  internes  étaient  atteints  de  tuber* 
culose,  ne  puis-je  pas,  à  mon  tour,  attribuer  la  cause  de 
cette  maladie  aux  altérations  de  la  glande  thyroïde  et  de 
la  capsule  surrénale? 

On  sait,  en  physiologie  expérimentale,  que  l'extirpation 
de  la  glande  thyroïde  ou  de  la  capsule  surrénale  produisent 
des  empoisonnements  dont  la  cause  est  inconnue  ;  mais, 
dans  les  deux  cas,  les  symptômes  de  ces  empoisonnements 
se  ressemblent.  Ce  qui  permet  de  conclure  qu'entre  les 
fonctions  de  la  glande  thyroïde  et  de  la  capsule  surrénale  il 
existe  de  grandes  analogies.  Cependant  ces  fonctions,  malgré 
le  grand  nombre  de  recherches  faites  à  ce  sujet,  ne  nous 
sont  encore  que  fort  peu  connues,  bien  que  la  plupart  des 
auteurs  pensent  que  ces  glandes  servent  à  neutraliser  les 
poisons  de  rechange  azoté  qui  s'accumulent  dans  le  sang  et 
peuvent  produire  l'empoisonnement  de  l'organisme.  Il  est 
probable  que  c'est  par  la  production  de  l'iodothyrine,  décou- 
verte par  Baumann,  qu'agit  la  glande  thyroïde,  mais  nous 
ne  savons  pas  à  l'aide  de  quel  principe  agit  la  capsule  sur- 
rénale dans  cette  neutralisation. 

Les  troubles  provoqués  par  l'atrophie  ou  l'extirpation  du 
corps  thyroïde  consistent  dans  le  premier  cas  en  myxœdème 
et  maladie  de  Basedow  et  dans  le  second  cas  en  une  intoxi- 
cation du  sang  par  des  poisons  inconnus. 

Les  changements  pathologiques  de  la  capsule  surrénale 
dus  à  la  tuberculose  ou  son  extirpation  s'accompagnent 
dans  le  premier  cas  (pas  toujours  cependant)  de  pigmenta- 
tions de  la  peau  d'une  couleur  bronzée  (maladie  d'Àddison), 
et  dans  le  deuxième  cas,  de  la  présence  dans  le  sang  d'un  cer- 
tain poison  dont  les  effets  rappellent  ceux  du  curare.  Ce 
poison  produit  un  empoisonnement  violent  qui  amène  la 
mort. 

En  ce  qui  concerne  les  changements  pathologiques  de 
la  glande  thyroïde  dans  Tétiologie  des  maladies  de  la  peau, 
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G.  Singer  a  constaté  dans  le  sclérème  de  Tadulte  une  multi- 
plication du  tissu  conjonctif  de  la  glande  thyroïde,  mais  en 
ce  qui  concerne  les  capsules  surrénales,  on  sait  seulement 
que  la  tuberculose,  le  cancer,  Tamyloïde,  le  kyste,  les 
gommes  et  les  abcès  de  ces  glandes  ont  été  rencontrés  dans 
la  maladie  d'Addison.  Mario  Oro  a  constaté  latrophie  de  la 
capsule  surrénale  chez  des  sujets  atteints  d'érythrodermie 
exfoliante  et  a  pensé  avoir  trouvé  la  cause  de  la  forte  pig- 
mentation de  la  peau.  Le  D'^  L.  Brocq,  parlant  de  derma- 
tites  exfoliantes  généralisées  proprement  dites,  remarque 
que  dans  les  cas  de  guérison  tous  les  symptômes  de  la 
maladie  disparaissent,  à  l'exception  du  dernier.  Ce  dernier 
symptôme  qui  persiste  d'ordinaire  est  une  pigmentation 
brunâtre  ou  jaune  brunâtre,  ou  brun  noirâtre  des  téguments, 
qui  s'accuse  à  mesure  que  la  rougeur  s'éteint.  Je  suis  porté 
à  croire  que  cette  pigmentation  provient  d*une  altération  de 
la  capsule  surrénale. 

Poulain,  à  la  fin  de  la  maladie  d'Addison,  a  observé  un 
érythème  desquamatif  scarlatiniforme  et  l'autopsie  montra 
que  la  capsule  surrénale  était  atteinte  de  tuberculose. 

Vu,  cependant,  le  petit  nombre  d'observations,  il  est  dif- 
ficile de  dire  quelle  est  la  part  de  la  capsule  surrénale 
dans  les  maladies  dont  nous  parlons.  Peut-être  n'est-ce  pas 
elle  qui  joue  le  principal  rôle,  mais  les  changements  patho- 
logiques des  ganglions  solaires,  du  ganglion  cœliaque,  etc., 
ainsi  qu'on  Tobserve  dans  des  cas  de  maladie  d'Addison  où 
la  capsule  surrénale  est  intacte.  Pour  tout  cela,  c'est 
l'avenir  qui  nous  répondra. 

En  ce  qui  concerne  l'étiologie  du  pcmphigus  en  général, 
nous  trouvons  les  mêmes  divergences  entre  les  auteurs. 
Les  uns  en  voient  la  cause  dans  une  auto-intoxication  de 
l'organisme  par  des  Icueomaïnes  produites  par  les  cellules 
vivantes  ;  d'autres  accusent  les  bactéries  ;  pour  la  plupart 
les  causes  résident  dans  les  altérations  du  système  ner- 
veux. Pour  les  changements  anatomo-pathologiques  du 
système  nerveux  dans  le  pemphigus,  je  renvoie  au  travail 
du  professeur  Nikolski.  (Classe  des  pemphigus,  VrcUcheb- 
naya  Gazeita,  1902,  n«'  12  et  13.) 

ARCB.  DE  MÉD.  BZPÉR.  —  TOMB  XIX.  46 
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La  dermatite  herpétiforme  de  Duhring  s'observe  chez 
les  personnes  nerveuses  après  une  violente  agitation.  Unna 
classe  cette  maladie  comme  une  névrose  de  la  peau.  Le 
professeur  Pospéloff  Ta  observée  chez  un  hystérique  et  chez 
une  malade  atteinte  d'impétigo  herpétiforme  de  Hebra  et  de 
déciduome  utérin  avec  des  métastases  dans  tous  les  organes 
internes. 

Comment  on  pourrait  expliquer  les  changements  patholo- 
giques de  la  glande'  thyroïde  dans  le  pemphigus  foliacé  et  la 
maladie  de  Duhring.  —  D'après  Tzyon,  la  glande  thyroïde 
produit  de  l'iodothyrine  qui  augmente  l'excitabilité  des  nerfs 
pneumogastriques  et  dépresseurs  régularisant  la  fréquence 
et  la  force  des  contractions  du  cœur,  et  elle  diminue  en 
même  temps  l'excitabilité  des  nerfs  vasomoteurs  et  accélé- 
rateurs. L'extirpation  de  la  glande  thyroïde  (et  ses  change- 
ments pathologiques)  empêchent  la  formation  d'iodothyrine. 
Il  se  produit  alors  une  accumulation  d'iode  dans  l'orga- 
nisme et  l'on  observe  des  changements  d'activité  dans  les 
nerfs  cardiaques  et  vaso-moteurs,  puis  tous  les  symptômes 
de  l'empoisonnement  par  Tiode. 

Au  sujet  de  cet  empoisonnement,  voici  ce  qu'ont  observé 
différents  auteurs  :  Cannet  et  Barache,  après  avoir  fait 
absorber  de  l'iodure  de  potassium,  constatèrent  le  pem- 
phigus végétant  iodique  ;  Velander,  après  avoir  administré 
divers  sels  iodiques,  vit  apparaître  de  l'érythème  exsudatit 
multiforme;  Balzer  et  Lecornu  observèrent  une  éruption 
polymorphe  huileuse  iodique;  Hallopeau,  une  forme  végé- 
tante et  atrophique  de  pemphigus  iodique,  etc.  Il  semblerait 
bien  résulter  de  toutes  ces  observations  que  le  pemphigus 
foliacé  et  la  maladie  de  Duhring*  sont  des  formes  de  l'em- 
poisonnement par  l'iode  à  la  suite  de  troubles  patholo- 
giques de  la  glande  thyroïde. 

Changements  histo-pathologiques  de  la  glande  thyroïde 
et  des  capsules  surrénales  dans  les  4  cas  que  nous  allons 
décrire.  —  On  trouvera  ci-dessous  le  détail  de  ces  lésions. 
En  voici  le  résumé  succinct*  : 

1.  Trois  autopsies  ont  été  faites  par  le  professeur  RomanofT  et  une  parle 
D'  MirolubolT,  prosecteur   à  l'Institut  d'anatomie  pathologique  de  Tonisk. 
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1^*'  cas.  Pityriasis  rubra  Hebrœ.  Atrophie  du  corps 
thyroïde  avec  matière  colloïde  dans  les  follicules. 

2*  cas.  Pityriasis  rubra  Hebrœ.  Dégénérescence  colloïde 
du  corps  thyroïde,  avec  augmentation  du  tissu  conjonctif. 
Noyau  métastatique  de  lympho-sarcome  dans  une  capsule 
surrénale. 

3*^  cas.  Pemphigus  foliacé.  Adénome  du  corps  thyroïde. 
Adénome  de  la  capsule  surrénale. 

4^  cas.  Maladie  de  Duhring.  Adéno-carcinome  du  corps 
thyroïde.  Dégénérescence  vacuolaire  et  hyperplasie  conjonc- 
tive de  la  capsule  suiTénale. 

Observation  I.  —  Le  22  septembre  1893,  un  nommé  TsiganofT,  paysan, 
âgé  de  soixante  ans,  se  présentait  à  la  clinique  de  dermatologie  de 
Tomsk,  la  peau  entièrement  rouge  et  infiltrée  par  places,  d'une  manière 
tranchante,  par  une  grande  quantité  d'écaiiles  épiderroiques,  les  unes 
très  petites,  les  autres  atteignant  la  dimension  d'une  pièce  de  cinq 
francs.  Il  se  plaignait  de  frissons  continuels  et  de  démangeaisons  vio- 
lentes. Quatre  mois  auparavant,  il  avait  remarqué  des  taches  sur  la 
peau,  mais  n'y  avait  attaché  aucune  importance.  Bientôt,  le  nombre  de 
ces  taches  augmentait  et  prenant  une  forme  circulaire,  elles  se  rejoi- 
gnaient, couvrant  une  large  surface.  Elles  étaient  écaillées  et  occasion- 
naient des  démangeaisons  le  jour  et  la  nuit.  Mais  elles  ne  suintaient 
pas. 

Ces  taches  se  montrèrent  d'abord  sur  les  avant-bras,  puis  sur  les 
bras,  la  face,  le  cou  et  envahirent  le  cuir  chevelu.  En  même  temps» 
d'autres  apparaissent  dans  le  dos,  sur  les  côtés,  sur  la  poitrine  et  sur  le 
bas  ventre.  Ce  n'est  que  plus  tard  que  les  taches  et  i'écaillement  enva- 
hissaieut  les  organes  génitaux  et  les  membres  inférieurs. 

Les  cheveux  avaient  commencé  à  tomber  par  plaques  circulaires, 
un  mois  après  l'apparition  des  premières  taches.  Et  presque  à  la  même 
époque,  le  miklade  éprouvait  des  difficultés  à  fermer  les  mains,  à  cause 
de  grosses  écailles  qui  recouvraient  les  paumes. 

État  actuel.  -^  Le  malade  est  maigre  ;  il  pèse  60  kg.  650  ;  les  os  et 
les  muscles  sont  normaux;  les  ganglions  lymphatiques  de  la  peau  aug- 
mentent de  volume;  le  scrotum  et  la  peau  du  pénis  sont  rouges  et  cou- 
verts d'éoailles;  les  cheveux,  la  barbe,  les  moustaches,  les  poils  de  la 
région  pubienne  et  ceux  des  aisselles  tombent;  les  ongles  se  recourbent 
et  deviennent  noirs;  les  avant-bras  se  replient  sur  les  bras;  les  doigts 
se  replient  également  et  le  malade  ressent  de  violentes  douleurs  quand 

C'est  aussi  ce  dernier  qui  a  fait  '  les  descriptions  histo-pathologiques  des 
changements  de  la  glande  thyroïde  etda  la  capsule  surrénale.  Je  l'en  remercie 
bien  sincèrement. 
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il  veut  étendre  les  bras  ou  les  doigts.  La  bouche,  le  palais,  les  fosses 
nasales,  le  pharynx  sont  normaux.  La  conjonctive  est  un  peu  rouge  et 
la  paupière  inférieure  un  peu  abaissée.  Les  organes  internes  sont 
normaux,  à  l'exception  des  poumons,  qui  présentent  de  Temphysème. 
La  sensibilité  de  la  peau  et  le  réflexe  du  genou  ont  augmenté  un  peu. 
L'urine  est  claire,  sa  quantité  est  de  1  300  centimètres  cubes,  sa  réaction 
acide,  elle  ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre,  mais  présente  parfois  une 
augmentation  de  cristaux  d'acide  urique. 

Un  examen  attentif  de  la  peau  nous  la  montre  couverte  d'écaillés  et 
comme  saupoudrée  de  farine.  Parfois  ces  écailles  sont  isolées;  d*autres 
fois  '«lies  sont  réunies  en  tas;  leurs  dimensions  sont  divei^ses.  Les 
écailles  isolées  se  rencontrent  sur  la  tète;  elles  ne  sont  pas  plus  grosses 
qu'une  tète  d'épingle;  sur  le  dos  elles  sont  imbriquées  et  grandes 
comme  des  pièces  de  cinq  francs,  leurs  bords  sont  relevés  et  roulés  en 
tubes.  Les  plus  grosses  et  les  plus  nombreuses  se  rencontrent  sur  le 
dos,  les  reins  et  le  cou.  Elles  se  détachent  plus  abondamment  à  la 
partie  supérieure  de  la  poitrine  qu'à  la  partie  inférieure.  Le  ventre  est 
couvert  de  larges  écailles  isolées;  les  côtes  n'en  présentent  aucune.  Sur 
la  surface  externe  des  bras,  elles  sont  plus  nombreuses  que  sur  les 
avant-bras,  on  n'en  observe  pas  sur  le  coude,  mais  elles  abondent  sur 
les  faces  antérieure  et  interne  des  cuisses.  Le  genou  est  peu  atteint, 
mais  l'écaillement  des  mains  et  des  pieds  est  considérable,  ainsi  que 
celui  de  la  face,  à  l'exception  des  pommettes. 

Ces  écailles  se  détachent  facilement  et  la  peau  apparaît  d'un  rose 
pâle  ou  d'un  rose  vif,  brillante  comme  si  elle  avait  été  enduite  de 
laque.  Son  épaisseur  a  diminué,  elle  s'est  atrophiée,  à  la  face  inférieure 
des  bras  surtout,!  ainsi  que  sur  les  côtes  et  sous  l'articulation  de  la 
cuisse.  Elle  a  perdu  son  élasticité  et  s'est  considérablement  rétractée,  ce 
qui  explique  pourquoi  le  malade  craint  de  faire  des  mouvements  vio- 
lents. Dans  quelques  endroits  elle  est  infiltrée,  comme  sous  la  face 
externe  des  bras  et  la  face  interne  des  cuisses.  On  y  remarque  des  fîs- 
sures  de  3  à  5  centimètres  surtout  sur  le  cou  et  aux  poignets.  Le  crâne 
est  absolument  nu,  à  l'exception  des  tempes.  Les  poils  du  pubis  ont 
presque  tous  disparu  et  il  ne  reste  plus  que  quelques  cils  et  sourcils. 
Les  paupières  sont  rouges  et  enflée^  Le  malade  ne  sue  pas. 

Résumé  du  cours  de  la  maladie,  —  Le  malade  demeura  à  la  clinique 
quatre  mois  et  une  semaine.  Le  cours  de  la  maladie  présente  deux 
phases.  Dans  la  première,  qui  dure  jusqu'au  15  décembre  environ,  la 
peau,  rouge  foncé,  est  infiltrée,  couverte  d*une  grande  quantité  d'écaillés 
et  présente  très  peu  de  fissures;  les  ongles  s'émiettent  et  on  observe  la 
chute  des  cheveux.  Le  Miitoéft  •  ae^  plaint  de  frissons  violents,  de 
démangeaisons,  d'un  retrait  de  h>  peau  qui  se  fait  sentir  surtout  aux 
articulations.  Son  état  général  est  assez  bon;  le  sommeil,  l'appétit,  la 
température  sont  normaux. 

Dans  la  (seconde  phase  qui  dure  jusqu'à  la  mort  (29  janvier  1894}, 
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la  peau  s'amincit,  prend  une  couleur  jaune-brun,  Tétat  du  malade 
empire,  il  ressent  de  fréquents  maux  de  tête,  des  battements  de  cœur, 
.il  respire  difficilement,  maigrit  beaucoup,  dexient  apathique  et  cesse 
de  gémir,  la  température  est  toujours  élevée  (40<»),  le  pouls  est  faible, 
arythmique. 

Autopsie,  —  Le  crâne  est  mésocéphalique  ;  les  os  sont  épaissis  ;  les 
scissures  sont  peu  apparentes,  la  dure-mère  est  anémique,  la  pie-mère 
l'est  un  peu  et  présente  à  sa  partie  postérieure  des  taches  rouges  de  la 
dimension  d'une  pièce  de  cinquante  centimes.  Les  coupes  du  cerveau 
sont  brillantes  et  montrent  un  petit  nombre  de  petits  points  sanguino- 
lents. Les  ventricules,  le  cervelet,  le  pont  de  Varole,  le  bulbe  rachî- 
dien  sont  normaux. 

On  ne  remarque  presque  pas  de  tissu  adipeux,  les  muscles  sont 
secs,  d'une  couleur  jaune-rouge,  le  diaphragme  est  au  niveau  de  la  cin- 
quième paire  de  côtes,  des  deux  côtés.  Quelques  parties  du  gros  intestin 
sont  remplies  de  gaz;  l'épiploon  est  fortement  atrophié  et  sans  graisse. 

Le  foie  ne  descend  pas  au-dessous  du  niveau  des  côtes.  Les  coupes 
sont  brun  pâle  avec  des  lignes  blanches  par  places. 

La  cavité  de  la  plèvre  est  vide.  La  région  du  cœur  est  presque  entiè- 
rement couverte  par  les  poumons,  et  dans  le  péricarde  on  trouve 
60  grammes  d'une  sérosité  jaunâtre,  transparente.  Les  poumons  sont 
peu  élastiques  et,  sur  leurs  faces  antérieures,  ils  présentent  de  l'em- 
physème. 

Voici  les  dimensions  du  cœur  :  longueur,  10  centimètres  ;  largeur, 
11  centimètres;  épaisseur,  5  centimètres.  11  est  sans  graisse.  L'artère 
coronaire  est  sclérosée.  La  valvule  tricuspide  présente  des  taches  ternes  ; 
les  valvules  de  l'artère  pulmonaire  sont  normales  et  la  valvule  nitrale 
est  un  peu  sclérosée  sur  les  bords.  Dans  les  muscles  du  cœur,  le 
microscope  nous  montre  des  pigmentations  brunes  et  quelques  granu- 
lations de  graisse. 

Le  pharynx  et  l'œsophage  sont  gris  pâle. 

Le  cartilage  cricolde  est  imprégné  de  carbonate  de  chaux. 

La  glawle  thyroïde  a  considérablement  diminué  de  volume.  Elle  pèse 
14  grammes,  présente  une  couleur  jaune  d'ambre  et  le  tissu  est  résistant  à 
la  coupe, 

La  rate  offre  une  longueur  de  13  centimètres,  une  largeur  de  7  cen- 
timètres et  demi  et  une  épaisseur  de  2<''",5;  sa  surface  est  plissée;  la 
pulpe  et  les  corpuscules  de  Malpigbi  y  sont  très  apparents. 

Les  reins  sont  lisses;  la  capsule  s'enlève  facilement.  Leur  tissu  est 
normal.  La  capsule  surrénale  droite  pèse  1  grammes  et  son  centre  est  occupé 
par  un  kyste;  la  capsule  gauche  n'a  pas  de  kyste  et  pèse  8  grammes. 

Le  pancréas  ne  présente  aucune  modification,  ainsi  que  l'estomac,, 
l'intestin  grêle  et  le  gros  intestin. 

Les  ganglions  inguinaux  et  ceux  des  aisselles  ont  augmenté  de 
volume  et  ont  pris  une  coloration  brun  foncé  à  leur  pourtour. 
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La  moelle  des  os  est  rougeâtre.  Sous  le  microscope  elle  offre  des 
cellules  graisseuses  lymphoïdes,  des  globules  rouges  et  quelquefois  des 
groupes  de  grains  d'un  pigment  jaune. 

La  moelle  épinière  et  ses  enveloppes  sont  normales. 

Examen  histologique.  —  Glande  thyroïde.  Entre  les  follicules  de  la 
glande  on  observe  une  augmentation  uniforme  de  tissu  conjonctif.  Dans 
quelques  endroits  cependant,  le  tissu  fibreux  présente  des  îlots  et  des 
bandes  épaisses.  Là  où  le  tissu  conjonctif  a  augmenté,  les  follicules  ont 
diminué  de  volume  et  quelquefois  môme  ont  disparu.  Ailleurs,  le  volume 
des  follicules  a  augmenté  et  leur  épithéiium  est  atrophié.  Dans  les 
cavités  des  follicules  on  trouve  de  la  matière  colloïde. 

RÉSUMÉ.  —  Pityriasis  rubra  Hebrae,  Emphysème  pulmonaire  et  œdème 
du  poumon.  Atrophie  de  la  glande  thyroïde.  Kyste  dans  la  capsule  sur- 
rénale droite. 

Obs.  II.  —  Un  paysan,  âgé  de  quarante-deux  ans,  TkatchiofT,  se 
présente  le  11  août  1906,  à  l'hôpital  Saint-Nicolas,  à  Tomsk,  y  demeure 
17  jours  et  meurt.  Il  était  malade  depuis  4  mois.  Diagnostic  :  Pityriasis 
rubra  Hebras, 

Anamnèse.  —  Le  père  du  malade  vit  encore  et  malgré  son  âce 
avancé  est  bien  portant;  sa  mère  est  morte  depuis  longtemps,  il  ignore 
de  quelle  maladie.  Il  a  un  frère  bien  portant  et  une  sœur  morte  depuis 
plusieurs  années.  Tkatchioff  est  marié  depuis  11  ans;  il  a  deux  enfants 
sains  ;  sa  femme  ne  fit  pas  de  fausses  couches.  Il  eut  les  maladies  sui- 
vantes :  la  rougeole,  la  scrofule  (cicatrice  sous  la  mâchoire  inférieure), 
une  urétrite  à  vingt-trois  ans,  la  syphilis  à  vingt-huit  ans  contre  laquelle 
il  fit  seulement  17  injections.  Il  boit  de  Talcool  depuis  20  ans,  et  dans 
ces  onze  dernières  années  en  prend  régulièrement  tous  les  jours.  Il 
fume,  pratique  le  coït  depuis  Tàge  de  quinze  ans  et  souvent,  mais  il 
s'en  est  abstenu  dans  ces  derniers  quatre  mois.  Il  exerça  diverses  pro- 
fessions :  cocher,  domestique  et,  depuis  son  mariage,  terrassier;  il 
gagne  de  30  à  40  roubles  par  mois,  habite  un  logement  chaud  et  se 
nourrit  assez  bien.  • 

Le  cœur  se  trouve  à  gauche  de  la  ligne  mamillaire,  à  environ  une 
demi-épaisseur  de  doigt.  Le  premier  battement  est  un  peu  sourd.  Les 
battements  du  pouls  sont  peu  sensibles  (78  à  82  à  la  minute). 

Les  parties  inférieure  et  supérieure  du  foie  sont  normales.  Les  pou- 
mons présentent  un  peu  d'emphysème.  La  partie  supérieure  de  la  rate 
arrive  jusqu'à  la  huitième  côte.  Elle  ne  descend  pas  au-dessous  de 
répigastre. 

Depuis  quatre  mois,  le  malade  ressent  de  continuelles  coliques,  des 
gargouillements  et  du  météorisme.  Sur  le  côté  gauche,  à  la  hauteur  de 
l'ombilic  se  trouve  une  tumeur  nodulaire,  de  la  grosseur  du  poing, 
peu  mobile  et  douloureuse.  L'intérieur  de  la  bouche  est  normal. 
L'appareil  musculaire  est  affaibli.  La  peau  a  perdu  son  élasticité  et 
le  tissu  adipeux  n'existe  en  quelque  sorte  plus. 
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Tous  les  ganglions  ont  augmenté  de  volume.  Le  malade  est  très 
maigre.  Il  marche  difficilement  et  très  peu,  il  reste  couché  presque  tout 
le  temps,  mais  il  ue  sue  pas. 

Il  se  plaint  de  continuels  frissons,  d'un  retrait  de  la  peau,  de  fai- 
blesses et  de  doulexirs  dans  Thypocondre  gauche.  11  ne  peut  se  tenir 
debout  pendant  longtemps  et  craint  de  se  redresser.  Il  dort  assez  bien, 
mais  a  peu  d'appétit,  et  depuis  la  chute  des  cheveux  il  ressent  des 
maux  de  tête  (un  mois  et  demi). 

L'urine  a  la  réaction  acide.  Son  poids  spécifique  est  1,014.  Il  y  en 
a  800  ce,  elle  contient  de  Tindican,  mais  est  sans  albumine  et  sans 
sucre,  elle  est  transparente  et  d*une  couleur  jaune  paille.  Beaucoup 
de  phosphate  (16  août). 

Le  réflexe  du  genou  a  augmenté  un  peu,  ainsi  que  la  sensibilité  à 
Ja  température,  la  sensibilité  tactile  est  la  même  qu'auparavant.  Les 
réflexes  crémastérien  et  abdominal  ont  un  peu  augmenté.  Les  pupilles 
sont  normales. 

Altérations  de  la  peau.  —  Quatre  mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital, 
le  malade  a  observé  sur  le  ventre  une  éruption  rouge  qui  lui  cause  des 
démangeaisons  et  est  suivie  de  fièvre  et  d'écaillement.  Presque  en  même 
temps,  il  ressentait  des  douleurs  dans  l'hypocondre  gauche  et  des  coli- 
ques. L'éruption  ne  tarda  pas  à  envahir  la  tête  et  la  figure.  La  peau  de 
la  face  se  tendit  et  se  couvrit  d'écaillés  très  nombreuses,  puis  com- 
mença la  chute  des  cheveux,  des  moustaches  et  des  sourcils. 

La  peau  de  toute  la  figure  est  rétractée  et  couverte  de  petites  écailles 
On  remarque  l'ectropion  de  la  paupière  inférieure  droite.  A  partir  du 
coin  de  l'œil,  on  observe  de  petits  plis  longitudinaux  qui  descendent 
jusqu'aux  ailes  du  nez.  La  peau  est  de  couleur  violacée;  elle  est  très 
vive  sur  les  pommettes  et  va  diminuant  d'intensité  à  mesure  qu'on 
approche  des  oreilles  ;  les  pavillons  ont  une  couleur  normale.  La  peau 
des  tempes  et  celle  qui  avoisine  les  oreilles  est  couverte  d'une  grande 
quantité  d'écaillés.  Ces  écailles  sont  petites»  blanches  et  ne  sont  fixées 
que  par  leur  centre.  Elles  sont  très  nombreuses  sur  toute  la  ligne  des 
cheveux  et  sur  celle  des  moustaches.  Les  moustache?  tombent.  Les 
écailles  se  trouvent  au  point  où  le  poil  sort  de  la  peau.  Une  partie  de 
la  figure  est  privée  d'écailies.  La  peau  y  est  atrophiée,  brillante  et 
unie. 

La  peau  du  cou  est  bleuâtre  et  couverte  de  petites  écailles  dont  la 
grosseur  et  le  nombre  augmentent  à  mesure  qu'on  approche  de  la  nais- 
sance des  cheveux.  Ces  écailles  sont  d'un  gris  saie. 

La  surface  interne  des  avant-bras  présente  des  sillons  longitudinaux 
très  distincts  sur  lesquels  on  observe  de  petites  écailles  minces.  Les 
dimensions  de  ces  écailles  correspondent  à  la  largeur  comprise  entre 
deux  sillons  consécutifs.  Il  y  a  un  peu  d'infiltration,  la  peau  a  perdu 
son  élasticité,  elle  est  carminée.  Sur  les  mains,  le  volume  des  écailles 
augmente,  mais  la  couleur  de  la  peau  diminue  d'intensité.  La  peau  qui 
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recouvre  le  dessus  de  la  main  est  très  ridée,  pâle,  fortement  tendue  et 
le  malade  peut  seulement  replier  la  troisième  phalange. 

Dans  les  paumes  des  mains,  la  peau  offre  des  tissures  peu  profondes 
et  ou  observe  un  grand  nombre  d'écaillés  volumineuses.  Les  sillons 
longitudinaux  de  la  face  interne  des  doigts  sont  très  apparents  et  ne 
montrent  qu'un  faible  écaillement.  Les  ongles  ne  présentent  pas  d'alté- 
rations marquées,  seulement  le  bourrelet  qui  les  entoure  est  fortement 
retira  «n  arrière  sous  la  peau,  de  sorte  qu'en  appuyant  sur  le  bord  de 
Tongle,  on  le  fait  mouvoir  très  facilement. 

L'articulation  du  coude  n*a  pas  d'écaillés.  En  cet  endroit,  la  pean 
est  très  mince,  brillante,  fortement  tendue  et  le  malade  ne  peut 
étendre  le  bras.  La  peau  du  deltoïde  est  couverte  d'un  grand  nombre 
de  petites  écailles.  Les  poils  des  aisselles  sont  tombés. 

La  peau  des  jambes  nous  offre  une  plus  grande  quantité  d'écaillés, 
à  mesure  que  nous  descendons  davantage,  et  la  couleur  de  la  peau  de- 
vient de  plus  en  plus  foncée  ;  elle  passe  du  bleu  au  rouge  intense. 
A  la  face  interne  des  cuisses  on  observe  une  bande  rouge  pourpre. 
L'écaillement  est  abondant  à  la  face  interne  des  cuisses.  Les  écailles 
y  sont  petites  et  disposées  suivant  des  sillons  longitudinaux.  La  peau 
des  jambes  est  brillante  et  comme  vernie,  elle  est  fortement  tendue, 
fendillée  et  couverte  de  petites  écailles  dont  la  couleur  rappelle  celle  de 
la  cire  blanche.  Sur  la  face  postérieure  Técaillement  est  moins  pro- 
noncé. 

La  peau  du  cou-de-pied  est  couverte  d'une  grande  quantité  d'écaillés 
volumineuses  et  fendillées. 

La  plante  des  pieds  en  contient  de  même  une  grande  quantité  ;  elles 
sont  énormes. 

On  remarque  sur  le  talon  des  fissures  qui  gênent  le  malade  dans  sa 
marche. . 

Les  écailles  qui  recouvrent  les  orteils  passent  peu  à  peu  sur  les 
ongles  et  s'y  imbriquent.  Les  ongles  sont  un  peu  plus  mobiles  que  les 
ongles  normaux,  mais  cependant,  ils  ne  cassent  pas. 

La  peau  du  scrotum  et  du  pubis  est  rouge  et  couverte  de  petites 
écailles.  En  résumé,  nous  voyons  que  toutes  les  parties  du  corps  sont 
attaquées,  mais  que  le  dos,  la  poitrine  et  le  ventre  présentent  moins 
d'écaillés  et  sont  d'une  couleur  de  carmin. 

Autopsie,  —  La  glande  thyroifde  a  diminué  de  volume,  elle  est  in- 
durée et  sur  la  coupe  on  voit  des  lignes  très  apparentes,  elle  ne  ren- 
ferme pas  beaucoup  de  sang.  Près  de  la  bifurcation  des  bronches  on 
trouve  quelques  amas  de  lympho-sarcome.  Les  ganglions  broncliiques 
sont  infiltrés  de  lympho-sarcome.  Les  poumons  à  leur  extrémité  sont 
emphysémateux  et  un  peu  œdémateux.  Le  cœur  est  plus  petit  qu'à 
l'ordinaire;  ses  muscles  sont  lâches  et  d'une. nuance  brune.  Les  val- 
vules sont  normales.  Dans  le  ventre,  il  y  a  ii*',5  à  2  litres  d'un  liquide 
séreux,  rougeâtre.  Un  des  replis  de  l'intestin  grêle  est  soudé  sur  le  côté 
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gauche  du  ventre  à  10  ce.  de  l'ombilic;  il  est  infiltré  de    iympho- 
sarcome.  L* estomac  ne  présente  aucun  changement. 

Dans  l'appareil  digestif  on  trouve  un  peu  de  catarrhe.  Les  ganglions 
du  mésentère  sont  infiltrés  de  lympho-sarcome.  La  rate  a  pris  un  vo- 
lume double,  elle  est  reliée  au  diaphragme  et  à  Testomac  et  présente 
une  métastase  de  lympho-sarcome  au  pôle  inférieur.  Les  reins  et  la 
vessie  n'offrent  aucune  modification.  La  capsule  surrénale  droite  pré- 
sente une  métastase  de  iympho-sarcome.  Du  côté  de  la  tumeur, dans  le 
tissu  de  la  glande,  se  trouve  une  cavité  qui  en  occupe  &  peu  près  la 
moitié.  Elle  occupe  la  zone  médullaire,  la  zone  réticulée  et  le  tiers  en- 
viron de  la  zone  fasciculée.  La  surface  interne  est  couverte  d'une  sub- 
stance granulée,  rouge  brun.  Les  parois  se  touchent  dans  toute  leur 
étendue. 

Le  foie  est  normal,  mais  dans  le  ligament  suspenseur  on  trouve 
aussi  une  métastase  de  Iympho-sarcome. 

Examen  histologiqub.  —  Glande  thyroïde.  —  La  plupart  des  follicules 
ont  augmenté  de  volume.  Dans  quelques  endroits,  on  aperçoit,  dans  la 
substance  colloïde,  des  vacuoles  dont  les  dimensions  dépassent  celles 
des  follicules  normaux.  Ces  grands  follicules  proviennent  de  la  fusion 
de  deux  plus  petits  dont  la  paroi  commune  a  été  résorbée.  Ils  se  colo- 
rent bien  par  l'éosine,  ainsi  que  leur  matière  colloïde  et  renferment 
des  globules  blancs  et  rouges  ;  leur  épilhélium  est  atrophié.  Quelque- 
fois le  tissu  conjonctif  entre  les  follicules  a- augmenté  de  volume  et  par 
sa  pression  a  fait  diminuer  le  volume  des  follicules  qui  disparaissent 
parfois. 

Intestin.  —  Les  parois  de  l'intestin  sont  infiltrées  de  cellules  rondes 
diffuses.  Ces  cellules  ont  des  dimensions  diverses  et  contiennent  plus 
ou  moins  de  protoplasma.  Celles  qui  en  contiennent  beaucoup  rappel- 
lent par  leur  forme  les  cellules  épithéliales.  Les  cellules  ont  une  dispo- 
sition uniforme  ;  entre  elles  on  aperçoit  une  substance  interstitielle, 
filamenteuse,  formant  une  réticulation  serrée.  Entre  les  espaces  réti- 
culés, il  y  a  de  petites  cellules.  A  cause  de  ces  infiltrations,  les  glandes 
et  autres  parties  de  l'intestin  sont  tantôt  atrophiées,  tantôt  écartées. 

Capsule  surrétiale  droite. —  Le  nodule  de  la  capsule  surrénale  occupe 
la  zone  fasciculée  et  une  partie  de  la  zone  médullaire.  11  est  composé 
des  mêmes  cellules  que  celles  que  nous  venons  de  décrire  dans  les 
infiltrations  intestinales,  seulement  entre  les  cellules  rondes  on  trouve 
des  cellules  de  la  capsule  surrénale,  disséminées  sans  aucun  ordre  dans 
toute  l'étendue  du  nodule.  Elles  sont  quelquefois  isolées  et  d'autres  fois 
réunies  en  groupes  ressemblant  aux  colonnes  de  la  zone  fasciculée. 
C'est  surtout  à  la  périphérie  du  néoplasme  que  ces  groupes  se  rencon- 
trent. Sous  le  microscope,  les  limites  du  néoplasme  n'apparaissent  pas 
nettes  et  ses  vaisseaux  sont  hypérémiés. 

Résumé.  —  On  observe  du  Iympho-sarcome  dans  l'intestin  grêle,  le 
mésentère,  les  ganglions  mésentériques,   les  glandes  thoraciques  et 
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bronchiques,  les  poumons,  la  rate  et  dans  la  capsule  surrénale  droite; 
il  y  a  atrophie  de  la  glande  thyroïdienne. 

Obs.  III.  —  Caroline  Hiltenhagen,  bourgeoise,  âgée  de  68  ans»  née  à 
Odessa,  habite  Tomsk,  sans  profession.  Jusqu'à  ces  deux  dernières 
années  elle  avait  toujours  joui  d'une  bonne  santé,  mais  était  un  peu 
nerveuse.  Depuis  deux  ans  elle  ressent  de  violentes  diarrhées  séparées 
par  des  intervalles  de  repos.  Les  parents  étaient  sains  et  monnirent  à 
un  âge  avancé.  Les  premières  menstrues  apparurent  à  l'âge  de  15  ans, 
sans  douleur,  et  durèrent  trois  ou  quatre  jours.  Mariée  à  24  ans,  elle 
eut  Tannée  suivante  un  enfant  robuste.  Au  commencement  de  jan- 
vier 1901  elle  ressentit  une  faiblesse  générale,  suivie  le  soir  de  frissons 
et  de  légères  démangeaisons.  Bientôt  les  démangeaisons  augmentent  et 
empêchent  la  malade  de  dormir  en  môme  temps  que  la  Ûèvre  aug- 
mente ;  les  accès  de  flèvi'e  sont  terminés  par  de  violents  frissons.  Puis, 
quelques  jours  après,  une  éruption  de  taches  rouges  apparaissait  sur  la 
face  supérieure  des  mains  et  sur  les  avant-bras.  La  peau  était  brûlante 
et  le  prurit  très  vif.  Rapidement  les  taches  gagnèrent  tout  le  cocps, 
puis  disparurent.  Elles  firent  place  à  de  petites  vésicules  et  à  des  pa- 
pules. La  malade  entra  à  l'hôpital,  pour  la  première  fois  (9  juin  1901); 
elle  y  resta  cinq  mois.  (Diagnostic:  Dermalite  herpétiforme  de  Duhring.) 

L'éruption  était  alors  polymorphe  et  on  observait  des  taches  rou- 
geàtres,  des  papules,  des  vésicules  et  des  bulles  de  la  grosseur  d'un 
œuf  de  pigeon. 

On  lui  lit  prendre  de  Tarsenic  et  jusqu'en  mai  de  l'année  suivante 
elle  put  se  croire  rétablie;  mais  vers  le  milieu  de  mai  1902  elle  ressentit 
de  nouvelles  faiblesses  suivies  d'accès  de  fièvre  qui  se  terminaient 
comme  la  première  fois  par  de  violents  frissons.  Puis  de  nouveau  appa- 
rurent les  éruptions  (taches  rougeâtres,  vésicules,  etc.)  et  la  malade 
entra  encore  à  l'hôpital  (25  mai  1902). 

État  actuel,  —  La  malade  est  un  peu  maigre,  bien  que  cependant  le 
tissu  adipeux  soit  assez  abondant;  les  muqueuses  de  l'appareil  buccal 
sont  blêmes.  Les  cheveux  sont  clairsemés  et  cassants;  les  ongles  des 
doigts  et  des  pieds  sont  très  mobiles;  leur  forme  est  irrégulière  et  leur 
surface  fendillée.  Sur  tout  le  corps  on  observe  des  taches  rougeâtres  ou 
jaunâtres  de  diverses  dimensions;  sur  quelques-unes  d'entre  elles  il  y 
a  des  croûtes  et  sur  d'autres  des  bulles,  mais  ces  dernières  se  montrent 
aussi  sur  la  peau  saine,  leurs  dimensions  varient  de  la  grosseur  d'un 
petit  pois  à  celle  d'un  œuf  de  pigeon.  Leur  épiderme  est  fortement 
tendu  ;  elles  renferment  un  liquide  transparent,  quelquefois  trouble  et 
un  peu  rougeâlre.  En  général,  autour  de  ces  bulles  on  n'observe  pas 
d'inflammation,  excepté  toutefois  pour  les  bulles  dont  le  liquide  est 
trouble.  Elles  sont  réparties  sans  ordre  :  il  y  en  a  environ  dix  grosses, 
les  petites  sont  plus  nombreuses. 

Sur  la  face  supérieure  des  mains,  la  face  externe  de  l'avant-bras,  sur 
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quelques  parties  des  bras,  sur  les  cuisses,  la  poitrine  et  le  ventre  on 
trouve  des  taches  qui  diffèrent  de  celles  que  nous  avons  déjà  décrites. 
Elles  se  composent  de  groupes  de  papules  dont  les  dimensions  varient 
depuis  la  grosseur  d'une  lenlille  jusqu'à  celle  d'un  pois.  Elles  affectent 
des  formes  différentes  :  sur  Thypocondre  droit  elles  rappellent  un  an- 
neau dont  le  centre  est  en  excavation  et  de  couleur  jaunâtre;  leur 
périphérie  s'élève  et  forme  des  groupes  de  papules  rouge  foncé.  Sur 
esl  cuisses,  ce  sont  des  demi-cercles  dont  la  convexité  est  tournée  vers 
le  bas.  Sur  la  muqueuse  palatine  et  sur  le  voile  du  palais,  se  trouvent 
deux  taches  rouges  de  la  grosseur  d'un  petit  ongle. 

Les  ganglions  lymphatiques  n'ont  pas  changé  de  volume.  I^es 
organes  intérieurs  sont  normaux.  La  sensibilité  à  la  douleur  a  aug- 
menté. Le  réflexe  du  genou  est  normal,  mais  les  réflexes  vaso-moteurs 
ont  augmenté.  Avant  l'apparition  des  taches  rouges  et  des  papules,  la 
température  avait  augmenté  et  la  malade  ressentait  de  violentes 
démangeaisons. 

Le  liquide  des  bulles  contient  de  l'albumine,  des  leucocytes;  il  est  à 
réaction  neutre  et  sans  microbes. 

L'urine  ne  renferme  ni  albumine  ni  sucre. 

Le  8  novembre  1902,  la  malade  quitte  l'hôpital,  guérie;  mais  le 
4  janvier  1903,  elle  y  entre  de  nouveau.  Malgré  les  souffrances  qu'elle  a 
endurées,  elle  n'est  pas  trop  maigre  et  le  tissu  adipeux  est  assez  abon- 
dant. Les  jambes  sont  œdémateuses  et  tout  le  corps,  à  l'exception  de  la 
paume  des  mains  et  de  la  plante  des  pieds,  est  couvert  d'éruptions.  Les 
cheveux  sont  clairsemés,  mais  ne  tombent  pas.  Les  ongles  des  mains 
et  des  pieds  sont  fendillés  et  un  peu  cassants.  L'appareil  ganglionnaire, 
les  muscles  et  les  os  sont  presque  normaux.  La  bouche  ne  présente 
pas  de  changements,  mais  la  langue  est  chargée. 

Les  battements  du  cœur  sont  normaux.  Les  artères  sont  sclérosées 
et  l'intestin  présente  de  la  tympanite. 

Sur  le  dos,  sur  les  avant-bras  et  sur  les  cuisses  l'éruption  est  plus 
intense  et  prend  un  caractère  polymorphe;  on  y  observe  de  grandes 
bulles,  de  petites  vésicules  et  une  tache  érythémateuse  de  la  grosseur 
de  la  main  sur  l'omoplate  gauche.  Elle  produit  de  violentes  déman- 
geaisons. 

Les  bulles  sont  pour  la  plupart  de  forme  sphérique  ;  leul^  dimen- 
sions varient  de  celle  de  la  grosseur  d'un  ceuf  de  pigeon,  à  celle  d*un 
petit  pois.  Le  plus  souvent  elles  sont  très  distendues  et  renferment  un 
liquide  séi'eux,  transparent.  Quelques-unes  renferment  un  liquide 
trouble  et  même  du  pus.  Ces  bulles  se  trouvent,  en  général,  sur  la  peau 
normale  et  autour  d'elles  il  n'y  a  pas  d'infiltration,  excepté  pour  celles 
qui  contiennent  du  pus. 

Les  vésicules  ne  renferment  pas  de  pus.  Elles  sont  serrées  les  unes 
contre  les  autres  et  prennent  des  formes  irrégulières. 

Quelquefois  les  bulles  crèvent  et  le  liquide  s'échappe.  Ces  bulles 
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crevées  sont  nombreuses  sur  les  parties  du  corps  où  Ja  malade  repose. 
En  ces  endroits  la  peau  est  excoriée  ;  quelquefois  la  sérosité  des  bulles 
sèche  et  forme  des  croûtes  de  différentes  formes  et  de  différentes 
couleurs. 

Par  places,  les  croûtes  tombent  et  la  peau  d'une  couleur  rosée  se 
couvre  de  petites  écailles. 

On  trouve  sur  Tomoplate  gauche  une  tache  rouge,  grande  comme  les 
deux  mains,  dont  la  périphérie  d*uu  rouge  foncé  est  un  peu  relevée. 
Elle  est  le  siège  d'un  violent  prurit  et  couverte  de  groupes  de  vésk»les 
tantôt  isolés  et  tantôt  réunis  pour  former  des  bulles.  Le  centre  de  la 
tache  est  presque  normal.  Avant  l'apparition  des  taches,  la  malade 
ressentait  de  violentes  démangeaisons  qui  lui  en  faisaient  prévoir  Tap- 
parition.  La  température  était  presque  normale.  Sous  le  microscope, 
l'urine  montre  des  globules  blancs  et  rouges  et  des  cylindres  d'albu- 
mine. Sa  quantité  a  diminué  et  la  quantité  d'albumine  qu'elle  ren- 
ferme augmente  jusqu'à  la  mort,  qui  survient  le  27  janvier,  5  jours 
après  l'apparition  d'un  érysipèle. 

Diagnostic  :  Dermatite  herpétiforme  de  Duhring. 

Autopsie.  —  Taille  1",55;  poids  71»»'>,300.  Poids  du  cerveau  1  210  gr.; 
glande  thyroïde  20  grammes,  rate  190  grammes,  foie  1020  grammes. 
Couleur  de  la  peau  :  jaune  brun. 

A  la  partie  supérieure  des  mains  ainsi  que  sur  les  avant-bras  on 
trouve  des  taches  d'un  jaune-brun  intense.  Le  crâne  est  mésocépba- 
lique,  les  os  en  sont  durs  et  sclérosés.  La  dure-mère  est  sans  change- 
ments, mais  la  pie-mére  ne  contient  que  très  peu  de  sang.  Le  tissu  du 
cerveau  est  œdémateux.  Le  cervelet,  le  pont  de  Varole,  la  moelle 
allongée  sont  normaux.  Un  petit  nombre  d'artères  de  la  base  du  crâne 
présentent  de  la  sclérose. 

Le  foie  dépasse  de  quatre  doigts  la  ligne  parasternale  droite.  L'es- 
tomac se  trouve  à  un  doigt  seulement  de  l'ombilic.  La  cavité  abdominale 
renferme  400  ce.  d'uu  liquide  épais.  Le  péritoine  pariétal  et  viscéral  est 
un  peu  hypérémique.  Dans  la  plèvre  gauche  on  trouve  600  ce.  d'un 
exsudât  séro-fibrineux  trouble  qui  renferme  des  streptocoques,  il  y  eo 
a  250  ce.  dans  la  plèvre  gauche.  Les  poumons  laissent  pénétrer  l'air 
dans  toutes  leurs  parties.  Leur  coupe  présente  un  tissu  œdémateux.  Le 
péricarde  est  fortement  tendu.  Les  dimensions  du  cœur  sont  :  lon- 
gueur 11  cm.  et  largeur  12  cm.  et  demi.  L'appareil  valvulaire,  l'artère 
pulmonaire,  l'aorte  et  ses  valvules  sont  sans  changements;  mais  l'ar- 
tère coronaire  est  sclérosée.  Les  muscles  du  cœur  sont  l&ches  et  ané- 
miques. La  glande  thyroïde  a  diminué  de  volume;  elle  pèse  seulement 
20  grammes.  Dans  sa  moitié  droite  on  observe  une  tumeur  de  la  gros- 
seur d'une  noisette,  bien  limitée,  beaucoup  plus  molle  et  bien  plus 
claire  que  le  tissu  de  la  glande.  Elle  a  une  couleur  gris  jaunâtre. 

Dimensions  de  la  raie  :  14-8-5  centimètres.  Son  tissu  est  jaune  et 
couvert  de  taches  blanches. 
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La  surface  du  foie  est  couverte  de  taches  jaunâtres;  ses  dimeDsions 
sont  :  28-17-6  centimètres.  Le  tissu  présente  une  résistance  normale, 
mais  sur  la  coupe  on  observe  des  gouttes  de  graisse. 

Pour  les  reins,  les  dimensions  sont  :  12-5-8  centimètre».  La  capsule 
s'enlève  facilement.  La  résistance  du  tissu  et  la  quantité  de  sang  sont 
normales.  La  zone  corticale  est  trouble  et  un  peu  granulée;  la  ligne 
de  démarcation  avec  les  pyramides  est  distincte.  Le  nombre  dos  glo- 
mérules  a  augmenté;  ils  présentent  une  grande  quantité  de  noyaux. 
Les  uretères  sont  sans  changement.  Les  capsules  surrénales  sont  en- 
tourées d*une  grande  quantité  de  graisse  à  travers  laquelle  passent 
des  bandes  de  tissu  fibreux.  L'estomac  est  dilaté.  Près  du  pylore  on 
observe  un  épaisissement  de  la  paroi  stomacale,  cet  épaississement  est 
de  la  grosseur  d'une  pièce  de  cinq  francs.  Les  intestins  sont  un  peu 
pigmentés.  Dans  les  parois  de  Tutéius  on  trouve  trois  flbroîdes  de  la 
grosseur  d'un  petit  pois.  Les  ovaires  sont  hypérémiés.  Par  places,  la 
trompe  de  Fallope  est  couverte  de  petits  ligaments  fibreux.  La  moelle 
épinière  est  normale. 

Examen  histologique.  —  Glande  thyroïde.  —  Le  néoplasme  de  la 
glande  thyroïde  est  entouré  d'une  capsule  fibreuse.  Son  tissu  se  com- 
pose de  différents  éléments.  On  y  observe  :  deux  follicules  normaux 
mais  un  peu  distendus  remplis  de  masses  colloïdes,  puis  d'autres  folli- 
cules plus  petits,  le  plus  souvent  réunis  en  groupes  disséminés  dans 
toute  rétendue  du  néoplasme. 

On  y  voit  encore  des  cellules  riches  en  protoplasme  qui  se  colorent 
franchement  par  Téosine.  Par  leurs  dimensions  et  leurs  formes,  elles 
rappellent  les  cellules  du  foie  et  celles  de  la  capsule  surrénale.  Elles 
se  présentent  le  plus  souvent  sous  forme  d'Ilots  compacts  de  diverses 
dimensions,  ronds,  ovales  ou  en  colonnettes.  Au  milieu  de  ces  Ilots  se 
trouvent  des  follicules  composés  des  mômes  cellules.  L'espace  libre 
dans  l'intérieur  du  follicule  est  quelquefois  nettement  apparent  et 
d'autres  fois  entièrement  occupé  par  l'épithélium. 

On  trouve  enfin  des  follicules  de  toutes  formes  dont  les  cellules  des 
parois,  tantôt  rappellent  celles  de  l'épithélium  normal  de  la  glande 
thyroïde,  tantôt  sont  très  grandes.  Ces  grandes  cellules  s'étendant  de 
la  périphérie  au  centre  remplissent  quelquefois  tout  l'espace  libre  du 
follicule.  A  l'extérieur  du  follicule  ces  grandes  cellules  forment  des  îlots 
compacts. 

Tous  ces  éléments  du  néoplasme  que  nous  venons  de  décrire  sont 
traversés  par  des  bandes  fibreuses  épaisses  qui  limitent  des  espaces  de 
formes  et  de  dimensions  différentes.  De  ces  bandes  se  détachent  de 
petits  filaments  qui  se  répandent  dans  les  espaces  qu'elles  limitent  et 
forment  le  stroma  du  néoplasme.  Le  tissu  de  ces  bandes  a  un  aspect 
homogène,  par  endroits. 

Le  tissu  de  la  glande  thyroïde  avoisinant  la  tumeur  est  pénétré  par 
des  bandes  fibreuses  très  épaisses.  Les  follicules  de  la  glande  sont  quel- 


118  BOGOLEPOFF. 

quefois  distendus,  d'autres  fois  atrophiés  et  renferment  des  substances 
colloïdes. 

Adéno-carcinome  de  la  glande  thyroïde. 

Capsule  surrénale.  —  Les  zones  glomérulaire  et  fasciculée  renferment 
des  cellules  contenant  de  nombreuses  vacuoles.  Le  volume  des  cellules 
a  diminué.  Les  espaces  compris  entre  les  rangées  de  cellules  de  la  zone 
fasciculée  sont  écartés  et  on  y  remarque  une  multiplication  de  tissu 
conjonctif. 

Résumé.  —  Pemphigus  foliacé.  Pneumonie  catarrhale  du  lobe  infé- 
rieur droit;  la  rate  a  doublé  de  volume;  deux  fibromyomes  dans  l'uté- 
rus. Une  tumeur  dans  la  capsule  surrénale  droite.  Fleuri  te  sèche 
à  droite.  Atrophie  de  la  glande  thyroïde  (ii  grammes). 


Obs.  IV.  -—  Prascovje  GniedkofT,  38  ans,  mariée,  marchande, 
habite  Tomsk.  Entra  à  l'hâpiul  le  26  novembre  1899. 

Anamnèse.  —  A  la  fin  de  juillet  1899,  la  malade  ressentit  des  dé- 
mangeaisons sur  la  poitrine  et  dans  le  dos,  mais  elle  ne  s*alita  pas.  Les 
démangeaisons  augmentant,  elle  consulta  un  médecin  qui  lui  prescrivit 
un  onguent  avec  lei^uel  elle  devait  s'enduire  le  corps.  Les  démangeai- 
sons diminuèrent  un  peu  (fin  août).  Après  quelques  vigoureuses  fric- 
tions elle  remarque  des  vésicules  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  et 
d'autres  plus  grosses,  sur  la  poitrine,  le  dos  et  les  bras,  et  en  même 
temps  elle  souffrait  de  fièvre  que  quelques  pilules  de  quinine  calmèrent. 
Elle  cessa  les  frictions.  Deux  semaines  plus  tard,  tout  le  corps  était  cou- 
vert de  vésicules.  Quelquefois  ces  vésicules  se  séchaient;  d'autres  fois, 
elles  crevaient  et  formaient  des  croûtes.  Les  croûtes  tombèrent  et  à 
leur  place  apparurent  des  taches  pigmentaires.  Mais  pendant  qu'en  cer- 
tains points  les  vésicules  disparaissaient,  d'autres  apparaissaient  sur  la 
peau  normale  et  la  fièvre  reprenait.  Elle  disparaissait  après  une  absorp- 
tion de  quinine.  A  la  fin  de  septembre,  la  malade  remarquait  des  balles 
de  la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon;  quelques-unes  étaient  de  la  gros- 
seur d'un  œuf  de  poule.  Elles  étaient,  d'après  le  dire  de  la  malade, 
jaunes  verd&tres;  leurs  parois  étaient  minces,  mais  elles  n'étaient  pas 
tendues  et  contenaient  contenait  un  liquide  mobile.  Ces  grosses  bulles 
se  trouvaient  principalement  sur  les  braâ  et  sur  les  jambes.  Quelques- 
unes  crevèrent  et  laissèrent  échapper  un  liquide  purulent.  D'autres 
ne  crevaient  pas,  mais  elles  se  collaient  aux  vêtements  et  formaient 
des  excoriations  rouges,  douloureuses.  La  douleur  devint  si  vive,  que 
la  malade  se  résigna  à  entrer  &  l'hôpital  (22  novembre  18^9). 

État  actuel.  —  Toute  la  figure  est  couverte  d'écaillés  d'un  gris  sale 
et  de  difTérentes  dimensions,  la  plupart  de  la  grandeur  d'un  ongle. 
Elles  étaient  légèrement  graisseuses,  très  cassantes  et  s'enlevaient  faci- 
lement, laissant  voir  la  peau  d'une  couleur  rouge.  Dans  quelques 
endroits  il  n'y  avait  pas  d'écaillés,  mais  la  couleur  de  la  peau  était  un 
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peu  foncée  et  couverte  di^ petites  rides.  Cette  disposition  s*observe  sur- 
tout sur  le  cou. 

Toute  la  figure  semble  avoir  été  enduite  d'une  argile  graisseuse,  sale, 
et  présente  des  fissures  qui  s'étendent  dans  toutes  les  directions. 

Sur  tout  le  crâne  on  observe  des  croûtes  humides,  d'un  gris  sale. 
Quelques-unes  sont  mélangées  de  sang. 

Un  fort  écoulement  de  pus  s'observe  dans  l'oreille  gauche. 

Sur  le  dos  et  sur  la  poitrine,  les  écailles  sont  semblables  à  celles 
qui  recouvrent  la  figure,  mais  elles  sont  en  bien  plus  grand  nombre; 
elles  tombent  dans  quelques  endroits  et  laissent  à  découvert  la  peau 
d'un  rouge  foncé.  II  en  est  de  même  du  ventre.  Les  écailles  se  déta- 
chent en  grande  quantité. 

Sur  la  figure,  le  cou,  la  poitrine,  le  ventre  et  le  dos  on  n'aperçoit 
que  des  écailles;  il  n'y  a  ni  excoriations  ni  sécrétions. 

Le  bras  droit,  depuis  l'épaule  jusqu'au  poignet,  est  couvert  d'écaillés, 
surtout  la  face  externe.  Dans  quelques  endroits,  la  peau  est  un  peu 
infiltrée;  dans  d'autres  on  observe  des  croûtes  dures  qui  tiennent  for- 
tement à  la  peau;  il  y  a  aussi  des  excDriati4>iis  fraîches.  L'avant-bras 
droit  présente  une  grande  croûte  pleine  de  fentes;  les  bords  sont  re- 
levés; elle  présente  une  couleur  brun  foncé,  elle  est  immobile  et  indurée. 
A  1  ou  2  centimètres  au-dessoQs  de  cette  croûte,  une  certaine  portion 
de  la  peau  est  rouge  intense,  infiltrée,  un  peu  surélevée  et  couverte 
d'une  membrane  pUsséesur  quelques  points  de  laquelle  on  voit  du  pus. 

La  main  ne  présente  pas  d'écaillés.  Le  bras  gauche  présente  un 
aspect  semblable  au  bras  droit;  mais  les  écailles,  les  croûtes  et  les  en- 
droits infiltrés  y  sont  encore  plus  nombreux. 

La  partie  supérieure  de  la  cuisse  présente  une  excoriation  de  forme 
irrégnlière  dont  la  périphérie  est  infiltrée;  près  de  l'excoriation  on 
•  observe  des  bulles  crevées. 

Sur  la  face  externe  de  la  jambe,  depuis  son  milieu  jusqu'à  la  che- 
ville, on  trouve  des  croûtes,  des  excoriations  et  des  taches  pigmentées 
sur  la  peau  saine.  Â  la  face  interne  il  y  a  des  bulles  crevées. 

Sur  le  pied,  on  aperçoit  une  membrane  plissée  au-dessous  de 
laquelle  il  y  a  un  liquide. 

Des  particularités  semblables  s'observent  à  la  partie  inférieure  du 
dos,  sur  les  fesses  et  sur  les  aines. 

En  résumé,  nous  voyons  des  bulles  de  grande  dimension,  des  sur- 
élévations rouges  de  la  peau  sous  lesquelles  se  trouve  un  liquide;  en 
cf  t  endroit  la  peau  qui  frotte  sur  les  vêtements  s'y  colle  et  se  salit  et 
des  croûtes  apparaissent.  Quand  il  n'y  a  pas  de  frottement,  la  mem- 
brane se  dessèche  et  forme  des  écailles  de  dimensions  diverses. 

C'est  la  première  fois  que  Glaire  Gniedkoff  est  malade.  Elle  est  de 
constitution  normale,  mais  la  nutrition  est  très  faible.  Les  ganglions 
cervicaux  ont  augmenté  de  volume.  L'appareil  musculaire,  les  os,  les 
organes  génitaux  et  les  organes  internes  sont  presque  normaux. 
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La  malade  se  plaint  de  faiblesses,  d'insomnies,  de  ftëvres,  de  fris- 
sons et  de  doaleurs  aux  endroits  excoriés;  elle  marche  avec  difficulté. 

Le  12  décembre,  dans  quelques  endroits,  les  excoriations  et  les 
bulles  crevées  furent  remplacées  par  des  eschares  noires;  toute  la  face 
prend  une  couleur  roage  foncé  et  se  couvre  d'écaillés,  la  diarrhée  est 
violente.  Le  18  décembre,  la  malade  meurt. 

Diagnostic.  —  Pemphigus  foliaceus. 

Autopsie.  —  Taille,  l^jSS.  Poids,  39  kilogrammes.  Poids  du  cerveau, 
1 145  grammes  ;  poids  du  cœur,  277  grammes  ;  des  poumons,  1330  gram- 
mes; de  la  rate,  42  grammes;  du  rein  droit,  135  grammes;  du  reiu 
gauche  145  grammes;  de  la  glande  thyroïde,  11  grammes;  du  foie, 
1830  grammes. 

Le  cadavre  est  très  maigre.  Les  ganglions  inguinaux  ont  un  peu 
augmenté;  ils  présentent  une  pigmentation  brunâtre.  Le' crâne  est  du 
type  mésocéphalique;  ses  os  sont  de  grosseur  normale,  mais  ils  sont 
un  peu  sclérosés.  Les  enveloppes  du  cerveau  sont  normales  ainsi  que  la 
moelle  allongée,  le  pont  de  Varole  et  le  cervelet.  Le  tissu  du  cerveau 
offre  une  dureté  moyenne. 

Les  organes  de  la  poitrine  ont  une  position  normale.  Le  cœur  a 
diminué  de  volume  et  sa  partie  droite  est  entourée  d'une  grande  quan- 
tité de  graisse.  Les  valvules  sont  sans  changemenL  La  glande  thyroïde 
a  de  beaucoup  diminué  de  volume.  Elle  est  molle,  rougeàlre. 

Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  ne  laisse  passer  qu'un  peu  d'air 
et  son  tissu  est  œdémateux. 

Le  poumon  gauche  est  presque  normal.  La  rate  a  doublé  de  volume 
et  a  pris  une  couleur  gris-rouge;  sa  pulpe  est  mollasse.  Le  foie  est 
jaune  et  sa  capsule  est  uniformément  lisse,  la  coupe  est  d'une  couleur 
muscade.  Les  reins  ont  un  volume  normal  ;  leur  capsule  s'enlève  facile- 
ment. Les  capsules  surrénales  ont  une  dimension  et  un  aspect  nor- 
maux. Dans  la  partie  corticale  droite  se  trouve  une  tumeur  molle,  de 
forme  ronde  et  grande  'comme  le  petit  ongle.  Elle  est  de  couleur  gris 
pâle. 

L'estomac,  l'intestin  grêle  et  le  gros  intestin  ne  présentent  pas  de 
catarrhe. 

Dans  le  tissu  de  Tutérus  il  y  a  deux  flbromyomes  de  la  grosseur 
d'un  œuf  de  pigeon. 

La  consistance  de  la  moelle  épinière  est  normale;  la  moelle  ne  pré- 
sente pas  de  changements;  les  nerfs  périphériques  des  extrémités 
supérieures  et  inférieures  sont  sans  modifications. 

L'hypophyse  a  une  consistance  normale. 

Examen  histologique.  —  Glande  thyroïde,  —  Les  diverses^ parties  de 
la  glande  thyroïde  ont  des  formes  et  des  dimensions  différentes.  Elles 
sont  séparées  par  du  tissu,  qui  le  plus  souvent  affecte  le  plus  souvent  la 
forme  de  bandes.  Elles  se  composent  de  follicules  et  d'Ilots  de  cellules 
polymorphes. 
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Les  follicules  ont  des  formes  et  des  dimensions  diverses.  Leur  épi- 
thélium  est  tantôt  cylindrique  et  tantôt  cubique.  Dans  les  plus  grands, 
on  ne  trouve  le  plus  souvent  qu'une  couche  d'épilhélium,  mais  dans  les 
autres  il  y  en  a  deux  et  quelquefois  plus.  Quelquefois  certaines  cellules 
de  l'épithélium  s'incurvent,  avec  le  stroma  de  la  glande,  vers  l'intérieur 
du  follicule.  Le  plus  souvent,  ces  follicules  contiennent  une  substance 
granuleuse  et  quelquefois  des  amas  colloïdes. 

Les  îlots  se  distinguent  par  leurs  formes  :  ils  sont  ronds,  ovales, 
coniques  et  cylindriques.  Les  formes  rondes  et  ovales  contiennent 
quelquefois  des  gouttes  apparentes  d'une  substance  colloïde,  les  formes 
coniques  et  cylindriques  sont  divisées  par  de  fins  filaments  fibreux  en 
segments  qui  renferment  aussi  quelquefois  des  gouttes  colloïdes. 

Quelques  auteurs  (Kaufmann)  désignent  tous  ces  changements  sous 
le  nom  de  strumag  parenchymatosaB  [adenomatosœ),  d'autres  (Ribbert), 
sous  le  nom  à*adénome. 

Capsule  surrénale  droite,  —  Dans  la  zone  corticale  on  observe  une 
tumeur  qui  se  compose  des  cellules  de  la  capsule  surrénale;  mais  ces 
cellules  ont  une  plus  grande  quantité  de  protoplasme;  elles  ont  deux 
noyaux  ou  plus  et  forment  de  petits  îlots  ronds,  ovales  ou  allongés.  Ces 
Ilots  sont  très  rapprochés  les  uns  des  autres  et  ne  sont  séparés  que  par 
de  fins  filaments  de  tissu  conjonctif  parmi  lesquels  on  aperçoit  des 
noyaux  allongés  ou  fusiformes.  Au  milieu  de  la  tumeur  on  trouve  des 
Ilots  de  cellules  dont  le  protoplasma  renferme  de  grandes  et  de  petites 
vacuoles;  d'autres  fois  leur  protoplasma  est  réticulé. 

Résumé.  —  Néphrite  chronique  parenchymateuse.  Érysipèle  de  la 
face  et  de  toute  la  jambe  gauche.  Péritonite  purulente.  Pleurésie  séro- 
fibrineuse  et  purulente.  Surcharge  graisseuse  du  cœur.  Atrophie  de  la 
glande  thyroïde  et  tumeur  de  la  grosseur  d'une  noisette. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DE  L'AMYLASE 


PAR 


LOEPBR  et  J.  FIGAÏ 


(TBAVAIL  de  la  CLINIQUB  BIÈDICALE  DR  L*BÔ1BL-DIBU) 


Le  ferment  amylolytique,  ou  amylase,  est  un  des  ferments 
les  plus  répandus  dans  le  règne  animal. 

Claude  Bernard  Ta  signalé  dans  le  suc  intestinal  des  mol- 
lusques; Léon  Frédéricq  dans  le  foie  de  Tarion  et  de  l'octo- 
pus;  Weinland,  Braultet  Loeper  *  dans  le  liquide  des  kystes 
hydatiques  et  dans  les  macérations  d'ascaris  et  de  taenia.  Il 
parait  probable  qu'au  moins  pour  les  mollusques  et  pour  les 
crustacés,  la  formation  de  l'amylase  appartient  à  la  glande 
hépatique  ou  plutôt  aux  caecums  glandulaires  de  l'intestin 
moyen,  qui  la  représentent  chez  les  êtres  inférieurs. 

Au  fur  et  à  mesure  que  Ton  s'élève  dans  la  série  ani- 
male, la  formation  de  l'amylase  se  localise  de  façon  plus 
élective  encore  sur  les  glandes  annexes  du  tube  digestif  ;  et 
c'est  une  notion  de  physiologie  élémentaire  que  la  salive, 
le  suc  pancréatique  et  le  foie  de  l'homme  et  des  vertébrés  en 
contiennent  de  notables  proportions;  mais  il  ne  s'agit  pas 
là  d'une  localisation  exclusive  ;  l'amylase  existe  encore  dans 
divers  liquides  organiques. 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  les  physiologistes  et 
les  cliniciens,  à  la  suite  de  Magendie,  de  Claude  Bernard,  de 
Bial^  se  sont  appliqués  particulièrement  à  Tétude  non  plus 

1.  Brault  et  LoEPER.  Joutmal  de  phy$.  et  de  path,  générales,  1903. 
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seulement  des  ferments  glandulaires,  mais  aussi  de  ceux 
que  contiennent  la  lymphe^  les  exsudais  et  le  sang.  L^amy- 
lase  sanguine  a  fait  Tobjet  des  recherches  fort  intéressantes 
de  Dastre,  de  Cavazzani,  de  Dubourg,  de  Gastellino  et  de 
Paracca.  MM.  Âchard  et  Clerc  *  ont  montré  Fintérêt  pratique 
que  présentaient  les  variations  pathologiques  du  ferment 
sanguin  et  en  ont  tiré  des  conclusions  importantes  pour 
le  diagnostic  et  le  pronostic  des  maladies. 

L'amylase,  quelle  que  soit  son  origine  et  sa  localisation, 
parait  jouir  des  mômes  propriétés  fermentescibles,  c'est- 
à-dire  que  son  action  s'exerce  sur  les  matières  amylacées  du 
groupe  amidon-glycogène,  pour  les  transformer  plus  ou 
moins  directement  en  sucre  réducteur.  On  a  discuté  beau- 
coup sur  la  nature  chimique  de. ce  sucre  réducteur.  La  trans- 
formation des  matières  amylacées  par  certains  ferments 
comme  Tamylase  du  malt,  s'arrête  à  la  formation  de  mal- 
tose  :  Tamylase  pancréatique  au  contraire,  Tamylase  du 
sang,  Tamylase  hépatique  même  aboutissent  à  la  production 
directe  de  glucose.  L'identité  du  sucre  obtenu  par  l'action 
de  ces  trois  ferments  permet  de  les  classer  dans  la  même 
catégorie  et  sans  doute,  comme  le  pensait  Dubourg,  de  les 
identifier. 

Pourtant  leur  action  varie  quelque  peu  avec  la  nature 
de  la  substance  amylacée  considérée,  et,  si  le  sucre  produit 
est  toujours  du  glucose,  la  quantité  en  est  assez  variable. 

Dans  nos  recherches,  il  nous  a  semblé  que  Tamylase  san- 
guine exerçait  sur  le  glycogène  une  action  plus  considérable 
que  sur  l'amidon,  c'est-à-dire  que  le  taux  du  sucre  formé 
dans  le  même  espace  de  temps  par  le  glycogène  était  plus 
élevé.  Aussi  avons-nous  utilisé  dans  les  diverses  expériences 
que  nous  rapportons  une  solution  de  glycogène  à  1  p.  100 
de  préférence  à  une  solution  d'amidon  de  même  titre. 

La  technique  employée  par  les  auteurs  n'est  pas  tou- 
jours identique,  aussi  les  chiffres  donnés  ne  sont-ils  que 
rarement  superposables  :  pourtant  ils  sont  comparables  et 

1.  Voir  A.  CLekc.  Contribution  k  l'étude  des  ferments  solubles  du  sérum 
sanguin.  Thhe  de  Paris,  1902. 
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les  conclusions  que  Ton  peut  tirer  des  travaux  publiés 
concordent  dans  la  majorité  des  cas. 

Bial  mélange  S  ce.  de  sérum  à  50  ce.  d'empois  d'amidon 
additionné  de  1  ce.  de  thymol  en  solution  alcoolique  à 
10  p.  100  :  au  bout  de  vingt-quatre  heures  à  38**  il  recherche 
et  dose  le  sucre  formé. 

Gavazzani  emploie  1  ce.  de  sérum  et  50  ce.  d'empois  à 
1  p.  100. 

Achard  et  Clerc*  mélangent  1/2  ce.  de  sérum  à  50  ce. 
d'empois  d'amidon  à  1  p.  100  auquel  ils  ajoutent  1  ce.  de 
solution  alcoolique  de  thymol  à  10  p.  50  émulsionnée  dans 
un  égal  volume  d'eau.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures  de 
séjour  dans  Tétuve  à  38°,  la  solution  est  ramenée  à  son 
volume  initial  (53  ce.)  au  moyen  d'eau  distillée.  On 
mélange  50  ce.  de  la  liqueur  et  5  ce.  de  solution  d'acétate  de 
plomb;  on  filtre  et  l'on  dose  le  sucre  par  la  liqueur  de 
Fehling  ferrocyanurée  (5  ce.  de  liqueur  de  Fehling  titrée 
=  0,005  de  glucose). 

C'est  exactement  cette  technique  que  nous  avons  suivie 
avec  cette  seule  diflFérence  que,  au  lieu  d'employer  une  solu- 
tion d^amidon,  nous  avons  employé  une  solution  de  glyco- 
gène  à  1  p.  100,  après  vingt-quatre  heures  de  séjour  à 
l'étuve  à  +  37^ 

Nous  rappellerons  brièvement  les  variations  physiolo- 
giques de  l'amylase.  Dans  leurs  travaux.  Clerc,  Castellino 
et  Paracca  ont  montré  que  l'amylase  sanguine,  dont  les 
chiffres  à  l'état  normal  oscillent  autour  de  0,15-0,20,  chez 
l'homme  adulte,  varie  peu  sous  l'influence  du  régime  amy- 
lacé ou  végétal,  et  môme  sous  l'influence  de  l'âge,  bien  que 
le  sang  du  fœtus  paraisse  très  pauvre  en  hémodiastase  ;  elle 
subit  au  contraire  de  notables  modifications,  du  fait  des 
infections  aiguës  ou  des  maladies  chroniques.  Tous  les  chiffres 
que  nous  avons  constatés  confirment  ces  propositions.  Nous 
devons  cependant  faire  remarquer,  au  moins  en  ce  qui  con- 
cerne l'animal,  que  l'introduction  de  substance  amylacée 
dans  la  circulation  sanguine  nous  a  paru  déterminer  une 

*  ■ 

1.  Achard  et  Clerc.  Soc.  de  Biologie,  juin  19Û1. 
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augmentation  notable  de  rhémodiastase.  Après  injections 
dans  la  veine  de  Toreille  des  solutions  à  1  p.  100  de  glyco- 
gène  et  amidon  nous  avons  en  effet  obtenu  les  chiffres  sui- 
vants : 

Lapin  a)  30  ce.  solution  d'empois  d'amidon .   .     0,30 

—     6)  30    —        —        glycogène 0,35 

_     c)  40    —        ~  —        0,36-0,38 

On  connaît  les  constatations  intéressantes  de  Clerc  sur  le 
sérum  du  lapin,  dont  le  pédicule  rénal  avait  été  préalable- 
ment ligaturé  :  elles  traduisent  une  notable  élévation  de 
Tamylase,  c'est-à-dire  une  véritable  rétention  sanguine  de 
ce  ferment  et  il  est  surprenant  qu'elles  n'aient  pas  attiré 
l'attention  des  auteurs  sur  les  modifications  de  Tamylase  au 
cours  des  néphrites.  D'autre  part,  malgré  l'hypothèse  émise 
par  quelques  auteurs  de  l'origine  pancréatique  de  l'amylase, 
on  s'est  jusqu'ici  fort  peu  attaché  à  l'étude  de  ce  ferment 
dans  les  maladies  du  pancréas  et  de  l'intestin.  Ce  sont  ces 
deux  groupes  d'affections  que  nous  avons  surtout  étudiées  au 
point  de  vue  expérimental  et  au  point  de  vue  clinique,  et 
nous  croyons  avoir  pu  préciser  dans  une  certaine  mesure  le 
lieu  d'origine  et  le  mode  d'élimination  de  l'amylase  san- 
guine et  même  retrouver,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
comme  les  stigmates  pathologiques  de  son  accumulation  ou 
de  sa  rétention  dans  l'organisme. 

ORIGINE   DE   l'amylase   SANGUINE 

Trois  hypothèses  sont  en  présence  pour  expliquer  l'ori- 
gine de  l'amylase  ;  l'une  met  en  cause  les  éléments  figurés 
du  sang  ou  les  éléments  hématopoiétiques;  l'autre  fait  inter- 
venir l'action  importante  des  microbes  du  tube  digestif; 
la  troisième  enfin  considère  le  pouvoir  amylolytique  du 
sang  comme  le  reflet  de  celui  des  tissus. 

1^  La  première  hypothèse  s'appuie  sur  la  constatation 
d'amylase  (Achalme)  dans  le  pus,  dans  la  lymphe.  L'em- 
prisonnement des  grains  d'amidon  par  les  leucocytes,  phé- 
nomène que  nous  avons  constaté  nous-mêmes  en  examinant 
les  leucocytes  de  la  rate,  après  injection  de  glycogène  ou 
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d'amidon  dans  la  cavité  péritonéale,  et  aussi  dans  la  cir- 
culation sanguine,  semblerait  également  favorable  à  cette 
hypothèse.  Mais  Lépine  et  Barrai,  Bial,  Clerc  en  ont  fait  jus- 
tice en  montrant  que  le  sérum  privé  des  éléments  cellulaires 
était  aussi  riche  que  le  plasma  oxalaté. 

2^  Dubourg  s*est  rallié  à  Thypothèse  de  M.  Duclaux, 
à  savoir  que  Tamylase  sanguine  est  sécrétée  par  les  microbes 
intestinaux  ;  cette  opinion  se  trouve  en  désaccord  formel 
avec  la  constance  et  même  rabaissement  du  pouvoir  amy- 
lolytique  du  sérum  dans  plusieurs  cas  de  putréfaction 
intestinale  considérable. 

3®  La  plupart  des  auteurs  se  déclarent  partisans  de  Tori- 
gine  glandulaire  de  Thémodiastase  ;  les  uns  en  localisent  la 
production  dans  le  foie,  d'autres  dans  le  pancréas,  d'autres 
dans  les  glandes  salivaires,  d'autres  dans  l'ensemble  des 
glandes  de  l'organisme. 

Il  nous  a  semblé  que  la  plus  grande  partie  de  Thémodia- 
stase  avait  une  origine  pancréatiquCj  et  les  expériences  que 
nous  avons  faites,  croyons-nous,  sur  ce  point,  sont  assez 
démonstratives.  On  savait  déjà  que  Tablation  du  pancréas  est 
suivie,  chez  l'animal,  d'une  diminution  très  notable  du 
pouvoir  amylolytique  du  sérum  (Lépine  et  Barrai,  Kauf- 
mann)  ;  que  les  lésions  pancréatiques  s'accompagnent,  chez 
l'homme,  d'une  diminution  de  l'activité  saccharifiante 
(Lépine).  Aussi  était-on  en  droit  de  conclure  que  le  ferment 
prend  son  origine  dans  les  cellules  glandulaires  du  pancréas, 
dont  il  constituerait,  comme  dit  Clerc,  <<  une  sorte  de  sécré- 
tion interne  ».  Mais  c'est  précisément  sur  le  mécanisme  de 
cette  sécrétion  que  notre  opinion  diffère  sensiblement  de  celle 
de  ces  derniers  auteurs.  En  effet,  si  au  lieu  d'extirper  le 
pancréas,  on  jette  une  ligature  sur  le  canal  de  Wirsung,  on 
constate  une  chute  rapide  du  pouvoir  amylolytique  : 

Saog  avant.  Saog  après. 

Chien  1 0,25  0,08-0,06 

—     II 0,13'  0,06 

Il  parait  évident,  d'après  ces  deux  dosages,  que  la  dimi- 
nution de  l'activité  sanguine  est  due  non  pas  à  une  sécrétion 
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interne  du  ferment,  ou  même  à  sa  résorption  pancréa- 
tique, mais  bien  à  Tarrèlde  l'écoulement  du  suc  pancréatique 
dans  rintestin. 

C'est  à  cette  conclusion  que  conduisent  encore  les 
recherches  suivantes,  qui  nous  montrent  l'augmentation  de 
Tamylase  sanguine,  lorsqu'on  emprisonne  le  suc  pancréa- 
tique dans  l'intestin,  et  que  l'on  augmente  ainsi  sa  résorp- 
tion. Deux  lapins  normaux  ont  été  examinés  après  ligature 
de  la  terminaison  de  l'iléon  \  Les  chiffres  obtenus  furent  les 
suivants  : 

Sang  avant.  Sang  après. 

Lapin  I 0,i5  0,42 

—     Il 0,10  0,35 

L'élévation  est  des  plus  manifestes  et  témoigne  d'une 
augmentation  de  la  résorption  intestinale. 

Si  on  étudie  le  pouvoir  .amylolytique  du  contenu  de  l'in- 
testin ainsi  obstrué,  on  le  trouve  infiniment  plus  élevé  que 
celui  du  lapin  normal =0,35  -h  0,38.  Cette  élévation  de l'amy- 
lase  intestinale  est  une  preuve  indéniable  de  sa  rétention. 

On  sait  que  la  pilocarpine  augmente  notablement  le 
pouvoir  amylolytique  du  sérum  ;  elle  augmente  aussi  la 
quantité  de  suc  pancréatique;  qu'on  injecte,  comme  nous 
l'avons  fait,  de  la  pilocarpine  à  un  lapin,  et  qu'on  ligature  son 
intestin  au  niveau  de  l'iléon,  on  obtient  un  chiffre  d'amylase 
sanguine  qui  peut  dépasser  0,83. 

Nous  avons  pu  recueillir  chez  l'homme  un  certain  nombre 
d'observations  qui  sont  en  quelque  sorte  calquées  sur  les 
observations  expérimentales.  Dans  deux  cas  d'occlusion 
intestinale,  Tune  intermittente  et  consécutive  à  un  néo- 
plasme, l'autre  d'origine  herniaire  et  guérie  par  interven- 
tion chirurgicale,  nous  avons  observé  les  chiffres  de  0,30  et 
0,47  pendant  la  période  d'occlusion,  et,  aussitôt  l'obstacle 
levé  et  le  fonctionnement  de  l'intestin  rétabli,  nous  n'obte- 
nions plus  que  0,2o  et  0,20. 

Il  est  intéressant  de  constater  que  les  obstructions 
simples,  la  constipation  même  passagère,  à  plus  forte  raison 

1.  M.  LoBPER  etJ.  FicAï.  Origine  pancréatique  de  l'amylase,  et  sa  résorption 
dans  l'intestin.  Soc.  Biologie ,  juillet  1907. 
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durable,  entraînent  des  modifications  de  même  sens, 
quoique  moins  accentuées,  que  Tétranglement  complet;  et, 
d autre  part,  que  la  diarrhée  entraîne  des  modifications 
inverses,  parce  qu'elle  diminue  précisément  cette  résorption 
intestinale,  que  la  constipation,  au  contraire,  augmentait. 

Amylase  sangaine. 

Diarrhée 0,15 

—       0,08 

—      0,08 

Constipation  opiniâtre  .    .   .  0,25 

Après  la  purgation 0,10 

A  ces  chiffres,  nous  pouvons,  d'ailleurs,  ajouter  ceux  que 
nous  puisons  au  hasard  dans  le  travail  de  Gastellino  et 
Paracca. 

Diarrhée 0,05 

Occlusion  intestinale.   .   .   .     0,35 

Dans  un  travail  récent,  MM.  Ambard,  Binet  et  Stodel*  ont 
fait  voir,  après  von  Jaksch,  Léo,  Morau,  que  Tamylase  intesti- 
nale était  abondante  dans  les  selles  des  diarrhéiques,  et  faible, 
au  contraire,  dans  les  selles  des  constipés.  Ces  constatations 
sont  parfaitement  d'accord  avec  nos  recherches  sur  Tamylase 
sanguine.  Si  donc  Tamylase  sangine  varie  avec  la  diminu- 
tion ou  Taugmentation  des  sucs  intestinaux,  c'est  qu'elle  se 
résorbe  le  long  du  tractus  gastro-intestinal  et,  si  d'autre  part 
cette  amylase  diminue  au  point  de  disparaître  presque  com- 
plètement à  la  suite  de  la  ligature  du  canal  pancréatique, 
c'est  que  la  plus  grande  partie  du  fermenta  son  origine  dans 
la  sécrétion  externe  du  pancréas  *. 

ÉLIMINATION   DE   l' AMYLASE   SANGUINE 

La  totalité  de  l'hémodiastase  n'est  pas  utilisée  ou  détruite  ; 
une  grande  partie  doit  être  éliminée.  Depuis  de  longues 
années  (Rohmann,  Dastre)  on  a  constaté  la  richesse  de  la 
lymphe  en  diastase  et  on  peut  conclure  de  cette  observation 
une  sorte  de   répartition  dans  les   tissus  de    ce   fermen- 

1.  Ambard,  Binet,  St()del.  Mesure  de  l'activité  pancréatique  par  Texamen  de 
l'amylase  fécale.  C.  R.  Soc.  Biologie^  juin  1907. 

2.  Nous  disons  «  la  plus  grande  partie  »  car  il  n'est  pas  impossible,  en 
effet,  que  l'amylase  salivaire  puisse  se  résorber,  elle  aussi,  le  long  du  tractus 
intestinal. 
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amylolytique.  Les  glandes  qui,  dans  rorganisme,  accom- 
plissent une  fonction  d'excrétion  contribuent  à  éliminer 
Tamylase  en  excès  comme  un  grand  nombre  d'autres  pro- 
duits; les  glandes  sudoripares  ont  une  importance  minime 
et  la  sueur,  d'après  Gaube,  ne  saccharifie  que  légèrement 
Tempois  d'amidon;  mais  les  reins,  ainsi  que  l'ont  montré 
les  travaux  de  Béchamp  et  de  Dubourg,  en  éliminent  une 
très  forte  proportion. 

Les  quelques  recherches  que  nous  avons  faites  à  Tétat 
normal  nous  ont  montré  que  l'urine  d'un  homme  adulte 
contenait  habituellement  un  chiffre  d'amylase  sensiblement 
égal  à  celui  du  sang,  soit  0,23-0,20-0,15  S  mesuré  par  la 
saccbarification  du  glycogène.  On  doit  évidemment  tenir 
grand  compte  de  la  quantité  d'urine  émise  par  le  sujet  et 
l'activité  amylolytique  que  nous  donnons  correspond  à 
1  200  centimètres  cubes  d'urine  ;  elle  diminue  quand 
l'urine  augmente  et  s'élève  quand  le  volume  est  moins 
considérable.  Il  est  à  remarquer  que  le  régime  amylacé 
chez  l'homme  de  même  que  l'injection  intra-veineuse  de  gly- 
cogène ou  d'amidon  chez  l'animal  d'expérience  augmentent 
le  taux  de  l'amylase  urinaire. 

État. 

Pneumonie 0,50-0,60 

—         0,20-0,17     Défervescence. 

Maladies     )         "         ^'*^  Guér.  2l«  jour. 

infectieuses   i  *^'^^^®  typhoïdf.  ......  0,10 

'  Endocardite  aiguë 0,13 

Rhumatisme 0,07 

Pleurésie 0,12 

„  ,    ,.        /  Tuberculose 0,17-0,20 

Maladies        cachexie  sénile 0,08 

chroniques,   j  j^j^^^^^ ^^  j3 

0*50  I  P^ûdantrocclusion. 

i Etranglement  intestinal  .   .  ^  0,13  j 

„  ,   ,.         I  /  0,17  }  Après  Topération. 

Maladies      J  1  0  20  ) 

intestinales,   J  '  050  f 

QMy  I  Avant  la  ligature. 
Occlusions  expérimentales.     {  ç.\^  . 

062  i  ^P^^*  ^*  ligature. 

1.  M.  LoBPER  et  J.  FiCAï  La  voleur  clinique  de  la  lipase  et  de  Famylase 
orinaires.  Soc.  Biologie.  Paris,  1907. 
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Maladies      i  Ligature  du  canal  de   Wir-  j  ^'^^  j  Avant. 
intestinales,  [      sung {  ^'^^     ^p^.^s 

iO,07      Pour  900 ce,  f  ariiifâ. 
040 
0^07 

Néphrites,  (  Néphrite  aiguo 0,22      Pour  1  500  ce.  d'urines. 

Hématurie 0,16 

Dégénérescence  amvloïdc.  .      o!l5     ^^^F  ^^^  ^^* 

to,2o)      *^"'*'^"^- 

Ces  chiffres  nous  montrent  l'augmentation  de  Tamylase 
urinaire  dans  les  maladies  aiguës,  la  diminution  dans  les 
maladies  chroniques  ou  infectieuses  prolongées,  et  la 
diminution  aussi  dans  le  diabète,  fait  qui  a  été  déjà  signalé 
par  les  auteurs.  Mais  l'observation  la  plus  intéressante  et 
sur  laquelle  nous  reviendrons  plus  loin  est  tirée  de  Texamen 
de  l'obstruction  intestinale  et  des  néphrites.  L'augmenta- 
tion est  constante  dans  l'occlusion  et  la  diminution  est 
constante  dans  les  néphrites  imperméables. 

On  est  en  droit  de  se  demander  si  l'amylase  urinaire 
vient  uniquement  du  sang  ou  si  elle  n'est  pas  en  partie 
sécrétée  par  le  parenchyme  du  rein.  Les  dosages  que  nous 
avons  faits  sur  près  de  vingt  animaux  (lapins,  cobayes  et 
chats)  nous  ont  montré,  même  dans  la  néphrite  aiguë  où  la 
lipase  est  si  abondante,  la  pauvreté  du  parenchyme  en  fer- 
ment amylolytique.  Si  même  ce  ferment  existe  dans  la  ma- 
cération du  rein,  il  est  localisé  dans  la  pyramide,  c'esl-à- 
dire  dans  l'urine  même  que  contiennent  les  tubes.  Il  y  a 
déjà  là  un  argument  en  faveur  de  l'origine  exclusivement 
sanguine  de  l'amylase  urinaire.  Mais  un  autre  argument  est 
tiré  de  Texamen  comparatif  du  sang  et  des  urines.  Il  est  cer- 
tain que  l'amylase  pancréatique  traverse  très  bien  le  paren- 
chyme rénal;  si  l'on  injecte  une  certaine  quantité  de  ce 
ferment  dans  le  sang  d'un  lapin,  le  chiffre  de   Tamylase 

1.  M.  LoEPER  et  J.  FiCAï.  Les  ferments  du  rein.  Activité  lipasique  de  la 
glande  rénale,  Société  de  Biologie^  juin  1907. 
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sanguine   et  celui  de  Tamylase  urinaire  s'élèvent  parallè- 
lement : 

Sang 0,50  —  0,62  —  0,74 

Urines 0,80  —  0,50  —  0,62 

Dans  les  infections,  dans  Tocclusion  intestinale  on 
observe  des  augmentations  parallèles;  dans  les  diarrhées  et 
les  affections  chroniques  des  diminutions. 

Sang.  Urines. 

Pneumonie 0,40  0,35 

ni-  \  <^»83  0,62 

^^^^"«^<>" 1  0,42  0.20 

n    u     •  M8  0,08 

^^*^«^'« l0,08  0.08 

Ligature  du  pancréas  chez  le  chien.    0,07  0,07 

Lorsque  le  rein  est  normal,  les  modifications  du  sang  et 
de  l'urine  sont  donc  absolument  de  même  ordre. 

Il  y  a  quelques  années,  MM.  Achard  et  Clerc*  ont  mis  en 
évidence  ce  fait  intéressant  que,  à  la  suite  de  la  ligature  du 
pédicule  rénal  chez  le  lapin,  le  taux  de  Thémodiastase  s'éle- 
vait notablement.  Si  nous  nous  transportons  sur  le  terrain 
clinique  nous  vérifions  l'exactitude  de  cette  observation. 

SaDg.  Urines. 

Néphrites  imperméables ', .  q\. 

Néphrite  aiguë  perméable 0,15  0,10 

Rein  amylolde  perméable î  o''>0  o'^O 

La  conclusion  de  ces  quelques  dosages  est  que,  dans  les 
affections  rénales  où  la  perméabilité  reste  intacte  (amyloïde), 
l'amylase  sanguine  ne  subit  aucune  élévation.  Par  contre 
l'imperméabilité  rénale  entraine  une  augmentation  dans  le 
sang  de  l'hémodiastase,  on  peut  même  dire  une  rétention, 
puisque  l'activité  amylolytique  de  l'urine  s'abaisse  au  lieu 
de  s'élever  parallèlement.  Cette  rétention  n'est  pas  exclusi- 
vement sanguine  ;  en  effet,  si  l'on  constate  peu  d'amylase 

1.  Achard  et  Clerc.  Soc.  Biologie^  1902. 
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dans  le  liquide  d'œdème  (Clerc)  on  peut  en  retrouver  une 
proportion  beaucoup  plus  notable  dans  le  liquide  pleural  des 
urémiques  (0,28)  que  dans  le  liquide  pleural  normal  (0,14), 
phénomène  qui  traduit  une  répartition  dans  les  tissus  de 
Tamylase  en  excès  et  vient  une  fois  de  plus  démontrer 
cette  tendance  à  la  régulation  et  à  l'équilibre  sur  laquelle 
Tun  de  nous  avec  M.  Âchard  avait  attiré  l'attention  pour 
diverses  substances. 

Il  y  a  plus,  on  peut  tirer  du  rapport  ^=S^,  en 

clinique,  quelques  indications  touchant  le  fonctionnement 
même  et  la  perméabilité  de  la  glande  rénale. 

CONSÉQUENCES   DE   l'aUGMENTATION    DE   l'aMYLASE    SANGUINE 

D'après  ce  que  nous  venons  de  voir,  il  existe  dans  l'or- 
ganisme trois  causes  d'augmentation  de  l'amylase  du  sang 
et  des  tissus  : 

1**  L'augmentation  de  la  sécrétion  pancréatique  ; 

2°  L'accélération  ou  l'exagération  de  la  résorption  intes- 
tinale ; 

3^  L'imperméabilité  rénale. 

Si  nous  sommes  assez  mal  fixés  sur  la  première  de  ces 
causes,  nous  venons  de  montrer  comment  peuvent  agir  les 
deux  autres. 

Quelles  qu'elles  soient, elles  ont  toutes  pour  conséquence 
une  hyperamylasémie. 

Il  est  fort  probable  que  cet  excès  d'amylase  dans  le 
sang  et  les  tissus  peut  déterminer  sinon  des  accidents  ou 
des  lésions  marqués,  du  moins  des  troubles  du  fonctionne- 
ment et  de  la  nutrition  cellulaires. 

Quand  on  injecte  dans  le  sang  d'un  animal  de  l'amylase 
pancréatique,  on  observe  pendant  la  vie  une  augmentation 
du  sucre  au  sang  (2  gr.  80)  et  de  Ja  glycosurie  (3  cas  posi- 
tifs). Cette  glycosurie  même  semble  se  renouveler  à  chaque 
nouvelle  injection.  Lorsqu'on  tue  Tanimal,  on  peut  consta- 
ter une  disparition  presque  complète  du  glycogène  hépatique 
et  même  une  diminution  du  glycogène  des  cartilages  qui 
est  pourtant  infiniment  moins  sensible.  On  ne  peut  s'em- 


I 
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pécher  de  rapprocher  de  ces  phénomènes,  consécutifs  à 
l'hyperamylasémie  artificielle,  ceux  que  nous  avons  re- 
trouvés dans  tous  les  cas  où  existe  une  accumulation  d'amy- 
lase  sanguine  :  diminution  du  glycogène  hépatique  et 
hyperglycémie  quelques  heures  après  la  ligature  expéri- 
mentale de  Tintestin,  diminution  du  glycogène  et  hyper- 
glycémie après  la  ligature  du  pédicule  rénal;  enfin  glyco- 
surie observée  chez  le  lapin  dans  deux  cas  d'obstruction 
intestinale  provoquée. 

La  glycosurie  a  été  signalée  dans  les  urines  des  malades 
atteints  d'occlusion  intestinale  par  Vincent.  Nous-mêmes 
l'avons  observée  dans  les  deux  cas  que  nous  rapportons  plus 
haut,  passagère  il  est  vrai,  mais  assez  abondante  (3  gr.); 
elle  se  montra  intermittente  comme  les  phénomènes  d'oc- 
clusion dans  notre  observation  de  néoplasme  intestinal.  Nous 
aurions  tendance  à  attribuer  cette  glycosurie  à  l'augmen- 
tation du  ferment  amylolytique  plutôt  qu'à  on  ne  sait  quelle 
action  toxique  indéterminée  et  hypothétique.  Cette  théorie 
pathogénique  pourrait  sans  doute  s'appliquer  à  certaines 
glycosuries  observées  chez  les  constipés  et  chez  quelques 
dyspeptiques. 

La  notion  de  la  résorption  intestinale  de  Tamylase  pan- 
créatique est  d'un  certain  intérêt  au  point  de  vue  de  la  phy- 
siologie pathologique.  Elle  permet  de  supposer  que  les  autres 
ferments  du  pancréas  traversent  eux  aussi  la  paroi  de  l'in- 
testin. Il  serait  intéressant  de  rechercher  au  cours  des 
afTections  pancréatiques  ou  intestinales  quelle  part  leur 
revient  dans  la  production  de  certaines  lésions  des  organes 
et  des  tissus. 
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Précis  de  Chimie  physiologique,  par  Maumce  Arthus,  Professeur 
de  Physiologie  à  T Université  de  Lausanne.  Cinquième  éditioriy  revue 
et  augmentée,  1  vol.  in-8<^  de  vi-427  pages  {ColUction  des  Précis  Médi- 
caunv),  avec  lit  flgures  dans  le  texte  et  2  planches  hors  texte  en  cou- 
leurs, cartonné  toile  souple,  6  fr.  Paris,  4907.  Masson  et  C'*,  éditeurs. 

Pour  connaître  les  phénomènes  de  la  nutrition,  qui  constituent  l'un 
des  chapitres  les  plus  importants  de  la  physiologie,  il  est  nécessaire  de 
posséder  certaines  notions  élémentaires  de  chimie  physiologique.  Au 
moment  où  a  paru  la  première  édition  de  ce  livre,  il  n'existait  pas  d'ou- 
vrage dans  lequel  l'étudiant  pouvait  trouver  exposé  le  minimum  de  ces 
notions  chimiques  fondamentales  :  —  les  traités  de  physiologie  suppo- 
saient connues  ces  notions,  ou  s'ils  contenaient  un  chapitre  de  chimie 
physiologique,  ce  chapitre  ne  réunissait  pas  tous  les  faits  indispensables 
à  la  compréhension  des  autres  parties  de  l'ouvrage  ;  —  les  traités  de 
chimie  physiologique  renfermaient  les  notions  utiles  aux  physiologistes, 
disséminées  au  milieu  de  beaucoup  d'autres  qui  n'ont  d'intérêt  que  pour 
les  chimistes,  sans  qu'il  fût  possible  à  l'étudiant  de  reconnaître  dans  cet 
ensemble  l'indispensable  et  le  superflu.  Ce  livre,  intermédiaire  aux 
traités  de  chimie  physiologique  et  aux  traités  de  physiologie,  a  été  écrit 
pour  combler  cette  lacune  et  présenter  aux  étudiants  toutes  les  notions 
chimiques  nécessaires  et  rien  que  les  notions  chimiques  nécessaires  pour 
V étude  de  la  physiologie. 

11  répondait  évidemment  à  un  besoin,  ainsi  qu'en  témoignent  ses 
quatre  éditions  françaises  épuisées  en  douze  ans,  les  deux  éditions  de 
sa  traduction  allemande  et  sa  traduction  russe.  Il  a  incontestablement 
favorisé  le  développement  des  études  physiologiques,  dont  le  niveau, 
dans  les  pays  de  langue  française,  est  notablement  supérieur  à  ce  qu'il 
était  au  siècle  dernier. 
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L'aateur  s'est  toujours  efTorcé,  dans  les  éditions  successives,  de  con- 
server à  ce  livre  son  caractère  primitif  de  simplicité,  tout  en  le  tenant 
au  courant  des  développements  rapides  delà  physiologie.  11  a  dû  y  in- 
troduire de  nouvelles  notions  sur  la  constitution  et  la  structure  de  la 
molécule  protéique  et  de  ses  produits  de  désintégration,  un  chapitre 
sur  les  enzymoïdes,  des  renseignements  sur  la  composition  des  ali- 
ments et  les  méthodes  adoptées  pour  leur  analyse,  des  données  impor- 
tantes sur  la  composition  et  le  mode  d'action  des  sucs  digestifs,  des 
indications  sur  les  glandes  vasculaires  sanguines,  etc.,  sans  lesquels 
nombre  de  questions  physiologiques  à  Tordre  du  jour  seraient  incom- 
préhensibles. Malgré  ces  additions  successives  qu'il  a  dû  recevoir,  ce 
livre  reste  le  livre  élémentaire  contenant  le  minimum  de  ce  que  doit  savoir 
aujourd'hui  Vétudianl  en  physiologie  et  tous  les  renseignements  qui 
peuvent  être  utiles  au  médecin  dans  sa  clientèle. 


Bxamen  et  Séméiotique  du  cœnr,  par  le  D'  Pierre  Merklen,  Médecin 
de  l'Hôpital  Laënnec.  —  Inspection;  Palpation;  Percussion;  Auscul- 
tation. Troisième  édition  entièrement  refondue.  1  vol.  petit  in-8<*  de 
VEncyclopédie  des  Aide-Mémoire,  Broché,  2  fr.  50.  Cartonné  toile,  3  fr. 
Paris,  1907.  Masson  et  O*,  éditeurs. 

La  publication  de  cette  troisième  édition  de  VExamen  et  Séméiotique 
du  cœur  a  été  retardée  de  près  de  deux  ans  par  la  longue  maladie  et  par 
la  mort  du  regretté  D*^  Pierre  Merklen.  —  Le  travail  préparatoire  de 
cette  nouvelle  édition  avait  été  commencé  et  poussé  fort  loin  par 
l'auteur.  Son  élève,  le  D' Jean  Heitz,  a  rédigé  d'après  l'enseignement  et 
les  notes  du  maître  les  parties  non  terminées  de  l'ouvrage  et  s'est 
chargé  de  la  mise  au  point  définitive. 

Étant  donnée  l'importance  prise  par  certains  chapitres,  il  a  été  indis- 
pensable de  diviser  le  sujet  en  deux  parties  distinctes. 

Le  présent  volume  comprend  Vexamen  direct  du  cœur:  inspection, 
palpation,  percussion,  auscultation.  Destiné  aux  jeunes  médecins  et 
aux  étudiants,  il  contient  l'étude  clinique  des  principaux  signes  phy- 
siques tirés  de  cet  examen,  c'est-à-dire  la  manière  de  les  rechercher 
au  lit  du  malade  et  les  indications  qui  en  découlent  pour  le  diagnos- 
tic et  le  pronostic. 

Un  second  volume,  qui  paraîtra  incessamment,  comprend  l'étude 
du  rythme  normal  du  cœur  et  de  ses  modifications. 
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Traitement  de  la  Syphilis,  par  MM.  L.  Jacquet,  Mt'decin  de  rhôpital 
Saint-Antoine,  et  M.  Ferrand,  Interne  à  l'hôpital  Broca.  1  vol.  petit 
in-8®  de  V Encyclopédie  des  Aide-Mémoire.  Broché  2  fr.  50.  CartonD^ 
3  fr.  Paris,  1907.  Masson  et  C*»,  éditeurs. 

On  trouvera,  dans  ce  volume  clair  et  précis,  tout  ce  qu'il  est  néces- 
saire de  savoir,  non  seulement  pour  traiter  tel  accident  syphilitique 
déterminé,  mais  pour  traiter  un  syphilitique.  Ce  qui  en  fait  i'originaliU^, 
c'est  que,  loin  d'éviter  les  difficultés  nombreuses  qui  se  rencontrent  au 
cours  d'un  pareil  exposé,  les  auteurs  y  ont  au  contraire  insisté,  sVf- 
forçant  chaque  fois  d'indiquer  les  moyens  les  plus  rationnels  de  les 
surmonter. 

Cherchant  à  faire  œuvre  pratique,  ils  se  sont  surtout  préoccupés  de 
donner  au  praticien  une  direction  générale  du  traitement  spécifique, 
tout  en  montrant  la  nécessité  d'un  traitement  en  quelque  sorte  indivi- 
duel, aussi  protéiforme  que  le  mal  auquel  il  s'adresse.  Ils  exposent  avec 
soin  les  problèmes  complexes  qui  se  posent  si  souvent  au  médecin  : 
le  mariage  des  syphilitiques  et  la  protection  de  leur  descendance;  le 
traitement  de  la  syphilis  pendant  la  grossesse  ;  le  traitement  de 
l'hérédo-syphîlis. 

Pour  faire  face  aux  multiples  difficultés  qui  se  présentent,  il  est 
nécessaire  de  connaître  les  indications  précises  des  divers  modes  d'ad- 
ministration du  mercure,  de  Tiodure  et  de  leurs  dérivés.  Ce  livre,  au 
courant  des  travaux  les  plus  récents,  permet  au  lecteur  de  faire  un 
choix  judicieux  et  raisonné  parmi  les  nombreux  médicaments  proposés 
dans  ces  dernières  années.  Il  y  trouvera  même  exposé  le  traitement 
de  l'atoxyl,  s'il  veut  prendre  la  responsabilité  de  cette  dangereuse 
médication. 

Enfin,  le  traitement  local  des  accidents  syphilitiques,  aux  différentes 
périodes,  et  de  quelques-unes  de  leurs  complications,  d'un  traitement 
particulièrement  délicat  (phagédénisme,  syphilis  précoce  maligne), 
fait  l'objet  de  la  dernière  partie. 


Le  Gérant  :  Pierre   Auger. 
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SUR  L'  «  ECZÉMA  MARGINATUM  »  DE  HEBRA 

«    TRICUOPHYTIE  INGUINALE    »    ET   SON    PARASITE  * 

[Epidermophyloti  inguinale^  sabolraud) 

PAR 

R.  SABOURAUD 

Chef  du  laboratoire  de  la  Ville  de  Paris  à  Thôpital  Saint- Louis. 

(Planches   XVII   en   XVUI) 


DEUXIÈME  PARTIE  -  ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE 

Généralités.  —  J'insisterai  d'abord  sur  un  caractère  tout 
à  fait  particulier  du  parasite  qui  nous  occupe,  exemple  uni- 
que dans  la  série  des  champignons  trichophytiques  auxquels 
celui-ci  se  rattache  par  ses  caractères. 

Contrairement  aux  mœurs  de  tous  les  trichophytons  con- 
nus, celui-ci  reste  exclusivement  confiné  dans  Tépiderme 
corné  sans  jamais  atteindre  le  poil,  bien  qu'il  végète  souvent 
et  abondamment  dans  l'épiderme  corné  des  régions  pilaires. 

La  localisation  première  de  ce  dermaiophyte  aux  plis 
naturels  lui  constitue  une  deuxième  caractéristique  person- 
nelle et  exclusive.  Je  ne  l'ai  jamais  rencontré   dans  une 

1.  Voir  le  numéro  de  septembre. 
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lésion  de  trichophytie  banale,  de  la  surface  du  corps,  à  moins 
que  ce  ne  fût  une  lésion  secondaire  dérivée  d*une  lésion 
primitive  inguinale  ou  axiUaire.  Encore  ces  lésions  dépaysées 
sont-elles  le  plus  souvent  abortives  et  de  durée  brève,  et 
s'éteignent  spontanément.  Aucun  trichophyton  ne  présente 
de  caractères  analogues  et  ne  végète  plus  facilement  dans 
les  plis  que  sur  la  peau  sèche  ei  aérée,  au  contraire.  Ainsi, 
je  n'ai  pas  une  seule  fois  rencontré  dans  un  pli  inguinal  ou 
axillaire  un  trichophyton  banal,  et  toutes  les  lésions  tricho- 
phytoïdes  des  plis  que  j'ai  étudiées  m'ont  donné  à  la  culture 
le  même  parasite,  celui-là*. 

Ainsi,  bien  que  ce  parasite  se  rapproche  beaucoup  des 
trichophytons,  il  forme,  dans  ce  groupe,  une  espèce  sans 
équivalent.  Ceci  sera  prouvé  lorsque  nous  étudierons  sa 
morphologie  en  culture.  Et  la  maladie  qu'il  détermine  appa- 
raît aussi  uniforme,  aussi  univoque,  aussi  spécifique,  que 
Y Erytlirasma  ou  le  Pityriasis  versicolor. 

Sur  une  trentaine  de  cas  observés,  j'ai  pu  en  soumettre 
une  quinzaine  à  l'étude  expérimentale.  Tous  m'ont  fourni 
la  même  culture,  et  non  pas  seulement  les  cas,  qui,  prove- 
nant d*une  même  épidémie,  avaient  eu  un  même  premier 
cas  pour  commune  origine,  mais  tous  les  cas,  sporadiques 
ou  épidémiques,  que  j'ai  étudiés. 

Enfin,  le  seul  caractère  fourni  par  Dubreuilh  concernant 
la  culture  obtenue  par  Sabrazès,  de  l'épidémie  de  Bordeaux, 
suffit  à  peu  près  à  faire  affirmer  qu'il  s'agissait  de  la  même 
espèce,  car  sur  les  milieux  peptonisés  et  sucrés,  la  couleur 
jaune  citron  de  la  culture  est  très  assurément  son  caractère 
primordial  et  distinctif  *. 

Ainsi  le  parasite  que  je  vais  étudier,  bien  qu'il  doive^ 
sans  doute,   prendre   place  à  côté  des  trichophytons  déjà 

1.  Je  répète  que  j'excepte  de  toute  cette  étude  Térythrasma  qui  est  une 
épidermophytie  de  même  siège  (pli  inguinal  et  face  interne  de  la  cuisse)  mais 
dont  le  parasite,  le  Microspotnim  minulissimum  de  Burclîhardt  (1859)  se  dis- 
tingue aisément  de  tous  les  trichophytons  par  son  extrême  petitesse,  ses  ca- 
ractères morphologiques  spéciaux  et  l'impossibilité  où  nous  sommes  d'en 
obtenir  la  culture. 

2.  Je  ferai  remarquer  plus  loin  une  importante  cause  d'erreur,  sur  ce 
point,  provenant  de  la  transformation  pléomorphique  de  cette  culture  pre- 
niiêre  en  une  culture  duveteuse  blanche  plus  vivace. 
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décrits,  se  présente  avec  des  caractères  d'exception,  soit  en 
ce  qui  concerne  sa  morphologie  en  culture  et  sa  culture, 
comme  je  le  montrerai  plus  loin,  soit  en  ce  qui  concerne  sa 
constante  identité,  ses  mœurs  spéciales  et  celles  de  la  ma- 
ladie qu'il  détermine. 

J'étudierai  d  abord  le  parasite,  dans  sa  vie  parasitaire  au 
sein  de  l'épiderme  corné,  j'étudierai  ensuite  ses  cultures, 
et  puis  ses  caractères  morphologiques  en  culture,  enfin  les 
résultatis  d'ailleurs  négatifs  des  inoculations  de  sa  culture 
sur  l'homme  et  sur  l'animal. 

I.    ÉTUDK    MICROSCOPIQUE    EXTEMPORANÉË 

A.  Techniques,  —  Comment  se  rendre  compte  immédia- 
tement  de  la  nature  parasitaire  de  V Eczéma  marginatum? 
telle  est  la  première  question  qui  se  pose  dans  l'étude  expé- 
rimentale de  cette  alFection.  Cette  question  en  comprend 
d'ailleurs  deux  autres  :  Où  recueillir  les  échantillons  d'exa- 
men et  comment  les  préparer? 

1®  Sur  le  premier  point,  il  est  bien  simple  de  répondre. 
Prenez  toujours  les  squames  à  examiner  sur  le  rebord  mar- 
giné  rouge  de  la  lésion,  jamais  dans  l'aire,  que  ce  rebord 
circonscrit,  surtout  si  cette  aire  est  déjà  grande.  On  est 
souvent  tenté  de  faire  le  contraire,  car  la  large  surface  de 
la  lésion  déjà  guérie,  bordée  de  rouge,  et  de  teinte  un  peu 
bistrée,  est  restée  finement  desquamante,  et,  souvent,  plus 
même  que  le  bord  rouge  qui  la  limite.  Cependant  si  l'on 
prend  pour  matériel  d'examen  et  de  culture  cette  poussière 
épidermique  du  centre  de  la  lésion  guérie,  le  parasite  peut 
n'y  être  plus  ni  visible  ni  cultivable.  Et  c'est  en  ce  fait  qu'il 
faut  voir  la  cause  de  presque  toutes  les  erreurs  de  diagnostic 
auxquels  cette  affection  a  donné  lieu. 

H  semble  que  le  parasite  soit  en  grande  partie  expulsé 
de  Tépiderme  avec  son  exfoliation  au  niveau  de  la  lésion 
marginée,  et  que  l'épiderme  irrité  continue  de  s'exfolier 
visiblement  plusieurs  fois,  même  après  l'expulsion  plus  ou 
moins  complète  du  parasite.  Si  donc  on  examine  les  squa- 
mes de  cette  exfoliation  secondaire,  on  pourra  n'y  trouver 
aucun  mycélium  et  éliminer  à  tort  l'idée  d'une  épidermo- 
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phytie  en  s'appuyant  sur  une  insuffisante  vérification  expé- 
rimentale. 

Une  autre  erreur  peut  provenir  de  Texamen  négatif  des 
poils  de  la  lésion,  au  niveau  même  du  bord  rouge  qui  in- 
dique son  activité.  Car  comment  supposer  une  trichophytie 
respectant  le  poil  dans  une  région  pilaire?  11  est  possible 
que  ce  symptôme  négatif  ait  contribué  plusieurs  fois  à 
appuyer  des  diagnostics  erronés. 

Donc  il  faut  recueillir  les  matériaux  d^examen  au  niveau 
de  la  marge  rouge.  Le  plus  simple  moyen  très  connu  des 
dermatologistes  consiste  à  stériliser  deux  lames  de  verre,  à 
se  servir  de  Tune  comme  d'un  plateau  pour  recevoir  les 
squames  que  Ton  détache  en  raclant  la  peau  avec  le  bord 
tranchant  de  Taulre.  La  cueillette  une  fois  faite,  si  on  ne 
doit  pas  procéder  de  suite  à  Texamen,  on  couvre  une  lame 
avec  Tautre,  et  on  les  roule  ensemble  dans  un  papier. 

2*^  Pour  Texamen,  on  peut  se  servir  de  deux  méthodes  : 
examen  extemporané  sans  coloration,  ou  examen  après  colo- 
ration. L'examen  extemporané,  sans  coloration,  se  fait  en 
traitant  une  squame  par  une  solution  de  potasse  à  40  p.  iOO 
entre  une  lame  et  une  lamelle.  La  potasse  dissout  les  élé- 
ments épidermiques  et  ne  touche  pas  à  la  cellulose  du  para- 
site qui  devient  visible  si  on  l'examine  à  un  grossissement 
de  350  diamètres,  en  diaphragmant  étroitement.  Ces  prépa- 
rations ont  l'inconvénient  d'être  d'une  conservation  impos- 
sible. 

Les  préparations  colorées  comportent  une  technique  tout 
autre.  On  prend  les  squames  les  plus  minces  que  le  raclag^e 
ail  pu  prélever,  on  lès  dégraisse  dans  du  chloroforme,  ensuite 
on  les  mordance  en  les  portant  dans  de  l'acide  formique 
qu'on  chauffe  jusqu'à  ébullition;  on  y  laisse  les  squames 
deux  ou  trois  minutes.  On  lave  ensuite  à  l'eau  distillée  et 
on  colore  par  immersion  dans  le  bleu  borate  de  Sàhli  pen- 
dant une  minute  environ*. 

1.  Bleu  borate  de  Sdhli  : 

Eau  distillée 40  parties. 

Solution  aqueuse  saturée  de  bleu  de  méthj^lène ï4 

Solution  de  borax  à  5  p.  100 16       — 

Mvler  ens»einble,  laisser  reposer  un  jour  et  filtrer. 
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Bien  décolorer  à  l'alcool  absolu.  Passer  au  xylol  et  mon- 
ter au  baume.  Ces  préparations  sont  de  conservation  indé- 
finie. 

B,  Description  du  parasite  dans  la  lésion.  —  Le  parasite 
est  toujours  composé  d'éléments  mycéliens,  mais  ils  sont 
très  polymorphes.  Leur  aspect  le  plus  ordinaire  est  celui 
que  nous  fournit  la  figure  1  et  qui  est  très  caractéristique. 


■'    --   ■      '/{.''<         '■'VI  V- 


Fig.  i.  —  Malade  Todc...,  jeune  hotnme.  25  ans.  —  Réseau  mycélien  de  r£pi- 
dermophyion  inguinale  dans  une  squame  ëpidermique  île  la  bordure  de  la 
lésion  [Seo/I  diam.  sans  coloration).  Remarquer  les  tïtémenU  quadrangu- 
laires  du  mycélium  et  sa  fragitilë.  Des  agglunicrals  de  cellules  dissuciées 
rompent  la  régularité  du  fitamenl. 

Un  réseau  de  filaments  mycéliens  s'est  développé  hori- 
wntalement  entre  les  couches  de  l'épiderme  corné.  Ces 
filaments  sont  composés  de  cellules  quadrangul aires  dispo- 
sées bout  à  bout  et  dont  le  diamètre  transversal  varie  peu, 
tandis  que  leur  diamètre  longitudinal  varie  du  simple  au 
triple  (fig.  2);  cellules  à  double  contour  comprenant  une 
enveloppe  cellulosique  assez  épaisse  et  un  prutoplasma  très 
peu  granuleux.  Le  diamètre  extérieur  des  filaments  est  de 
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4  à  .^  u  environ.    Ces   litamenls   sont    fragiles;   les    ma- 
nœuvres de  montage  de  la  préparation  les  dissocient.  Alors 
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les  cellules  quadrangulalres  se  séparent  les  unes  des  autres. 


puis  s'accolent  entre  elles,  ce  qui  rompt  la  régularilé  des 
filaments.  Ces  figures  sont  caraclérisliques  et  je  ne  les  ai 


SOB    L'    «    ECZÉMA   MARGINATUM    «    DE   DEBHA.  T>3 

observf^es  que  dans  l'Epidermophytie  inguinale.  La  prépa- 
ralion  4  :]Jacque3  de  L....,  24  ans,  sportsmao,  présente  un 
aulreaspect  du  même  parasite.  On  y  retrouve  sur  un  plan, 
profond,  les  tîtameDls  à  cellules  quadrangutaires  déjà 
décrites.  Mais  on  y  voit  surtout  des  chaînes  de  cellules 
oblongues  ou  ovoïdes,  plus  ou  moins  longues,  rendées  dans 
le  sens  transversal  et  pouvant  atteindre  7  à  8  ja  de  diamètre. 
Il  semble  (fig.  K)  qu'on  voie  en  chaque  cellule  un  ou 


plusieurs  noyaux,  mais  ce  sont  des  agglomérations  proto- 
plasmiques  sans  réaction  nucléaire  aux  colorants  basiques. 
On  peut  voir,  en  cette  figure  4,  comment  se  font  les  bifurca- 
tions mycéliennes.  Au  milieu  d'un  filament  mycélien  pré- 
formé,  une  cellule  émet,  ordinairement  à  une  de  ses 
extrémités,  un  bourgeon  latéral  qui  devient  l'origine  d'une 
nouvelle  file  de  cellules  formant  un  filament  mycélien  nou- 
veau, 

La  figure  5  provenant  du  même  malade  nous  montre 
encore  un  autre  aspect  du  môme  parasite. 

Ici  les  rubans  mycéliens  sont  pour  la  plupart  solides,  cl 
le  montage  de  la  préparation  ne  les  brise  pas.  On  observe 
que  les  filaments  ont  des  bords  réguliers  et  que  les  cellules 
y  sont  comme  incluses.  Cependant  certains  filaments  sont 
déjà  composés  do  cellules  plus  mûres.  Le  ruban  qu'elles 
forment  est  moins  régulier,  plus  moniliforme.  Chaque  cel- 
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Iule  s'y  dessiae  avec  sa  forme  propre  (fig.  6)  et  l'on  devine 
qu'elle  se  détacherail  plus  facilement.  Remarquer  aussi  que 


dans  le  filament  jeune  (à  droite,  tig.  6)  on  ne  voit  aucune 
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fig.  6.  —  Deux  fragmeots  de  ta  préparalion  précOiJenlc  à  850/1  diam.  mon- 
trant la  doubla  slruclureélùiiienlairmiu  parasile.  A  druite,  filament  jeune; 
h  gauche,  niament  plus  vieux. 

yranulalion  protoplasmique,  tandis  que  les  cellules  du  fila- 
ment plus  vieux  [h  gauche,  fig.  C)  en  sont  pleines. 
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La  figure  7  provient  d'une  autre  malade  M""°  V...,  et 
ses  deux  parties  soulignent  encore  mieux  la  ditTôrence  qui 
existe  entre  le  filament  mycélien  jeune  (à  {gauche,  fig.  7)  et 
le  filament  adulte  (à  droite,! fig.  7}  dont  les  éléments  sont 
déhiscents. 

D'un  côté  c'est  le  mycélium  rubané  régulier,  résistant, 
grêle,  de   l'autre  les  chapelets  d'éléments  olivaîres,  plus 
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Fig.  7.  —  M~'  V...  —  Deux  fragmeDls  d'une  même  préparation.  Squame  de 
la  marge  d'une  épidermopliylic  axillaire.  A  gauche,  mycéliuma  nibanés 
jeunes;  à  droile,  chapeleU  d'éléments  olivaires,  adultes,  granuleux, 
déhiscents  (îiiO/l  diam.). 

gros,  déhiscents,  souvent  difformes,  remplis  des  granula- 
tions proloplasmiques  qui  semblent  annoncer  la  maturité 
cellulaire,  el  que  la  figure  8  met  en  évidence.  Cette  même 
figure  montre  un  ruban  mycélien  de  i  jj^  de  diamètre  et  une 
cellule  bossuée  de  16  ^.  Ce  sont  les  dimensions  extrêmes 
que  ce  parasite  peut  présenter'. 

1.  11  n'est  pas  sans  intérOt  de  rappeler  après  l'examen  des  préparations 
précédentes  que  in  préparation  microscopique  de  !'>  herpès  inguinal  •  placée 
par  Dcvergie  duns  son  traité  pratiqui;  des  maladies  de  la  peau,  3*  édition, 


H.    SABOUBAUD. 


C.  Résumé,  Conehmons.  —  Résumons  les  caractères 
principaux  dç  X'Epidermophyton  inguinale  dans  sa  vie  para- 
sitaire, nous  pourrons  dire  d'abord  qu'il  ne  s'attaque  jamais 
au  poil  mais  seulement  à  l'épiderme. 

En  second  lieu  ce  parasite  se  développe  et  prolîR^rc 
dans  l'épiderme  corné  au  pourtour  de  la  lésion  qu'il  crdc  ; 
la  lésion  faite  il  devient  plus  rare  ;  si  bien  qu'on  peut  ne 
plus  le  trouver  sur  les  endroits  oii  la  lésion  a  passé,  mais 
seulement  dans  les  points  ob  elle  progresse. 

Enfm  les  caractères  propres  du  parasite  sont  polymor- 
phes. Ses  élémenU  jeunes  constituent  des  mycéliums  ru- 


Fif(.  s.  ~  Un  frafinent  de  la  prépnration  prccéilenle  tiionlrant  l'énorme  diT 
Fércnce  de  dimension  et  de  caractères  des  deui  sortes  il  vli^ments  cella- 
laires  qu'elle  contient. 

banés,  septés  en  cellules  quadrangulaires  et  reclangulairos 
de  4  [A  de  diamètre.  Quand  les  filaments  vieillissent,  les  cel- 
lules qui  le  composent  prennent  plus  de  volume,  s'arron- 
dissent, et  transforment  le  ruban  lin  en  un  gros  chapelet 
d'éléments  ovoïdes.  En  même  temps  les  ccllutes  se  char- 
gent de  granulations  protoplasmiques  qu'on  pourrait 
prendre,  à  tort,  pour  des  noyaux,  mais  qui  n'ont  aucune 
élection  basophile.  Alors,  les  cellules  mycéliennes  devien- 
nent déhiscentes.  On  n'a  pas  surpris  le  mécanisme  de  dis- 
parition de  ces  éléments,  qui  fait  qu'on  peut  ne  les  plus 
retrouver  dans  )a  lésion   quelques  jours  après.    Mais   il 

18S7,  pi.  VI,  montre  superposés  ces  mycéliums  rubanés  et  les  chapelets  d'ar- 
ticles  olivaires  dans  in  même  préparation,  et  igue  cette  préparation  est  d'unf 
extrême  véivictlé. 
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semble  que  leur  disparition  résulte  seulement  de  Texfolia- 
lion  épidermique  et  non  de  leur  désintégration.  Leur  vitalité 
amoindrie  ne  leur  permet  plus  de  se  reproduire,  et  la  réno- 
vation épidermique  les  fait  tomber  avec  Tépîderme  corné 
devenu  caduc. 

Les  caractères  de  Y Epidemiophyton  inguinale  dans  la 
squame  le  rattachent,  on  le  voit,  aux  trichophytons.  Pour 
tous  les  dermatologistes  expérimentés  les  figures  précé- 
dentes affirment  une  trichophytie  épidermique. 

Ce  mycélium  peu  flexueux,  rectiligne,  ne  ressemble  pas 
à  celui  des  Microsporons.  La  régularité  de  son  ordonnance 
cellulaire  exclut  le  Favus.  La  dimension  et  la  disposition 
de  ses  éléments  excluent  Tidée  d'un  Erythrasma.  L'absence 
de  nids  de  spores  et  la  régularité  de  division  des  mycéliums 
excluent  enfin  le  Microsporvm  furfur  du  Pityriasis  versicolor. 

Autant  que  Texamen  microscopique  peut  permettre  de 
conclure,  il  s'agit  donc  d'une  trichophytie.  Mais  il  ne  faut 
pas  oublier  que  Texamen  de  certaines  préparations  de  Caraté 
ou  de  Tokelau  porteraient  l'observateur  aux  mêmes  con- 
clusions, alors  qu'il  s'agit  à'aspergilloses  et  non  de  tricho' 
phyties.  Nous  devons  donc  hésiter  beaucoup  à  conclure, 
connaissant  la  similitude,  dans  leur  vie  parasitaire,  de 
champignons  qui  peuvent  être  très  différents  les  uns  des 
autres  en  réalité. 

II.    ÉTUDE    CULTURALE 

A.  Obtention  des  cultures  premières.  —  Contrairement  à 
la  description  de  Foutrein  et  suivant  ce  que  Hebra,  Photinos 
et  moi  avons  observé,  l'épidermophytie  inguinale  est  vési- 
culeuse,  au  niveau  de  l'ourlet  qui  en  délimite  les  bords, 
mais  les  vésicules  sont  ordinairement  si  fines  qu'il  faut  les 
bien  chercher  pour  les  apercevoir.  Lorsqu'on  veut  opérer 
l'ensemencement  du  parasite  en  partant  des  lésions,  il  faut^ 
avec  une  curette  ou  le  bord  d'une  lame  de  verre,  pratiquer 
un  raclage  du  liséré  rouge  qui  en  fait  la  marge.  Ensuite  on 
ensemence  le  déchet  épidermique  ainsi  prélevé,  par  fines 
parcelles,  à  la  surface  de  la  gélose  nutritive.  L'ensemence- 
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ment  peut  se  faire  sur  tous  milieux  :  peptonisés  simples, 
peptonisés  glycérines,  ou  sucrés  suivant  notre  formule  ordi- 
naire. 

Mallose  brute  de  Ghanut 4  grammes 

Peptone  granulée  de  Chassai ng.    ...       1  gramme 

Gélose  (agar-agar) 1»%8. 

Eau  pure 100  grammes. 

Mais  celte  dernière  formule,  qui  convient  le  mieux  à  la 
différenciation  de  la  plupart  des  dermatophyles,  devra  êlre 
préférée.  C'est  celle  dite  du  milieu  dépi^euve. 

11  vaut  toujours  mieux  ensemencer  quatre  ou  cinq  tubes 
à  raison  de  trois  semences  par  tube.  Dans  les  cas  ordinaires, 
la  culture  ne  présente  pas  de  difficultés  particulières  d'ob- 
tention. Au  contraire,  ainsi  que  Texamen  microscopique 
peut  le  faire  prévoir,  Tobtention  des  cultures  premières  est 
à  peu  près  impossible  quand  on  ensemence  les  squames 
provenant  de  la  surface  centrale  de  la  lésion  et  non  de  son 
rebord  marginé. 

En  général  les  squames  de  cette  épidermophytie  ne  sont 
pas  très  infectées  secondairement.  En  quelques  cas,  j'ai 
obtenu  cette  culture  môme  lorsque  la  maladie  approchait 
de  la  guérison,  et  lorsque  le  parasite  était  déjà  un  peu  dif- 
ficile à  retrouver  au  microscope.  Dans  ce  cas,  de  nombreux 
points  de  Tensemencement  parcellaire  demeurent  stériles. 
Quelquefois,  au  contraire,  surtout  si  la  lésion  a  subi  plu- 
sieurs traitements  irritants,  Tépiderme  peut  être  très  in- 
fecté, et  Tobtention  des  cultures  premières  plus  difficile. 

Dans  un  de  nos  cas  (il  s'agissait  d'une  lésion  déjà  traitée 
et  en  guérison)  les  tubes  d'ensemencement  sont  demeurés 
stériles  sans  exception  dans  deux  ensemencements  parcel- 
laires de  cinq  tubes  chacun,  sans  que  nous  nous  soyons 
expliqué  cet  insuccès,  car  le  mycélium  était  encore  parfai- 
tement visible  à  Texamen  microscopique.  Il  semble  qu'il 
soit  plus  facile  d'obtenir  la  culture  des  cas  où  le  parasite  se 
montre  sous  forme  d'articles  ovoïdes  que  des  cas  où  il  se 
présente  sous  la  forme  de  mycéliums  rubanés. 

V Epidermophyton  inguinale  n'est  pas  un  parasite  d'une 
vitalité  comparable  à  celle  des  grands  trichophytons  pyo- 
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gènes.  J^insisie  d'autant  plus  sur  la  lenteur  et  la  pauvreté 
relative  de  son  développement  que  Thistoire  de  la  maladie 
peut  laisser  supposer  son  origine  équine,  et  que  les  tricho- 
phytons  animaux  sont  ordinairement  très  vivaces.  L'ori- 
gine équine  de  ce  parasite  est  possible,  mais  je  dois  dire 
que  les  caractères  de  sa  culture  ne  semblent  nullement  le 
rapprocher  des  trichophytons  animaux  dès  à  présent  iden- 
tifiés et  connus  comme  tels  d'une  façon  certaine. 

B.  Caractères  de  la  culture  sur  milieu  d'épreuve.  —  La 
culture  de  V Epidermophyton  inguinale  se  présente  d'abord, 
six  à  sept  jours  après  l'ensemencement,  comme  un  point 
jaunâtre  hérissé  de  duvet.  Sa  croissance  est  lente  car  les 
figures  1  et  2  de  la  Planche  XVll  le  représentent  âgé  de 
18  jours  sur  milieu  d'épreuve.  A  ce  moment,  cette  culture 
radiée  présente  ordinairement  un  point  un  peu  excen- 
trique, saillant  comme  un  capuchon.  Elle  est  d'une  couleur 
jaune  verdâlre  très  caractéristique,  analogue  à  celle  d'un 
citron  incomplètement  mûr.  Elle  est  aride  et  poudreuse 
(fig.  3  et  4,  Planche  XVII).  En  vieillissant,  elle  grandira  peu 
à  peu,  mais  sans  dépasser  2  centimètres  de  diamètre.  Elle 
gardera  ses  caractères,  son  orbicularité,  ses  radiations  qui, 
avec  Tâge,  augmentent  de  nombre,  et  même,  le  plus  sou- 
vent, son  capuchon  excentrique  ;  toujours  sa  couleur  jaune 
citron,  sa  consistance  cartonnée,  et  sa  surface  poudreuse. 
Les  quatre  figures  ci-contre,  qui  sont  semblables  deux  à 
deux,  montrent  l'identité  que  revêt  ordinairement  la  culture 
de  ce  parasite,  quand  il  est  placé  dans  les  mêmes  conditions 
physico-chimiques  '. 

1.  H  faut  noter  toutefois  que  sur  tous  milieux,  aussi  semblables  à  eux- 
mêmes  qu'on  puisse  les  faire,  on  observe  d'un  ensemencement  à  l'autre  quel- 


EXPLICATION     DE    LA     PLANCHE    XVll 

Fig.  1  et  2.  —  Epidermophf/ton  inguinale.  —  Grandeur  naturelle.  Age  18  jours. 

Milieu  d'épreuve  :  Peptone  i,  maltose  4J).  100. 

Fig.  3  et  4.  —  Epidermophyton  inguinale.  —  Grandeur  naturelle.  Age  30  jours. 
Sur  milieu  d'épreuve:  Peptone  1,  maltose  4  p.  100. 

pjijr,  :;.  _  Epidermophyton  inguinale.  —  Cultures  de  54  jours 
sur  milieu  d'épreuve.  Altérations  de  sénilité  et  pléomorphisme. 
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L'eosemble  de  ces  caractères  rapproche  la  culture  de  cel 
épidermophyle  de  celle  de  la  plupart  des  tricliophytons  con- 
nus, plus  que  des  cultures  de  microsporoo  ou  de  fa  vus.  Au 
milieu  d'une  collection  des  diverses  espèces  trichophytiques, 
cette  espèce  ne  se  différencie  pas  plus  des  autres  que  la 
plupart;  pas  plus,  par  exemple,  que  le  trichophyton  à  cul- 
ture acuminée,  ou  le  trichophyton  à  culture  cratériforme, 
ou  tant  d'autres.  VEpidermophyton  inguinale  est  môme 
moins  différent  des  types  trichophytiques  habituels  que  la 
série  des  grands  trichophytous  pyogènes  à  culture  blanche. 

Ainsi  pour  le  mycologue  habitué  à  ces  études,  YEpider- 
mopkyton  inguinale  semble,  sur  le  seul  aspect  objectif  de 
ses  cultures,  devoir  être  rangé  parmi  les  trichophytous, 
bien  qu'il  n'infecte  jamais  le  poil  ni  le  follicule,  contraire- 
ment aux  mœurs  *de  toutes  les  espèces  trichophytiques  ana- 
logues. 

C.  Altérations  de  sénilité.  Pléomorphisme.  —  Un  carac- 
tère de  ces  cultures  tend  à  les  distinguer  de  toutes  autres, 
c'est  la  promptitude  avec  laquelle  elles  montrent  des  formes 
de  sénilité  et  de  dégénérescence.  Bien  que  la  plupart  des 
cultures  trichophytiques  puissent,  dans  des  conditions  don- 
nées, présenter  des  formes  pléomorphiques,  V Epidermophy- 
ton  inguinale  se  distingue  de  toutes  sous  ce  rapport. 

Pendant  que  les  cultures  poursuivent  leur  développe- 
ment avec  lenteur,  après  3  ou  4  semaines  environ,  la  cul- 
ture commence  à  perdre  sa  couleur  jaune  verdàtre  et  à 
prendre  une  teinte  grise  plus  neutre.  Vers  cette  époque  ap- 
paraissent en  divers  points  de  petites  protubérances,  grosses 
comme  des  tètes  d'épingle,  et  qui  grandiront  peu  à  peu. 
Elles  sont  blanches,  ou  grises,  ou  jaunes,  d'abord  duve- 
teuses comme  la  culture  mère,  mais  souvent  d'une  couleur 
un  peu  différente.  Ces  points  altérés,  si  on  les  transfère  sur 
milieu  neuf,  donnent  encore  lieu  à   la  même  culture  que 


ques  petites  différences  dans  la  saillie  des  cultures  et  leur  forme,  un  peu  plus 
que  dans  aucune  autre  espèce  du  groupe.  Leur  couleur  jaune  verdâtre  et  leur 
aspect  aride  sont  constants.  Si  on  doutait  de  ridentificalion  de  ce  parasite, 
l'apparition  précoce  de  ses  formes  de  sénilité,  leurs  particularités,  et  ses  ca- 
ctères  botaniques  spéciaux  suffiraient  à  en  faire  affirmer  l'espè  c  e. 
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nous  avons  décrite  plus  haut.  Mais,  bientôt,  de  nouveaux 
points  blancs  surgissent,  ceux-ci  tout  à  fait  duveteux,  d'un 
blanc  de  neige,  contrastant  avec  la  couleur  neutre  de  la 
culture  primitive  (IM.  XVII).  Et  ces  duvets  prennent  de  jour 
en  jour,  dans  la  physionomie  de  la  culture,  une  importance 
prépondérante.  A  ce  moment,  la  culture  âgée  de  10  ou 
H  semaines  a  pris  un  aspect  hétéroclite  que  les  figures 
ci-contre  représentent. 

En  examinant  ces  cultures  attentivement^  on  y  observe 
des  dégénérescences  de  deux  ordres.  11  y  a  des  protubé- 
rances arrondies,  grises,  veloutées,  qui  sont  des  altérations 
séniles  que  les  réensemencements  en  milieu  neuf  feraient 
revenir  de  suite  au  type  de  la  culture  mère. 

Mais  les  duvets  blancs  représentent,  au  contraire,  une 
altération  définitive  de  la  culture,  et  une  transformation 
pléomorphique  transmissible  par  hérédité.  Si  on  la  laisse 
encore  vieillir,  rapidement  le  duvet  blanc  recouvrira  toute 
la  culture  primitive  et  même  ses  altérations  diverses  séniles. 
Partout  de  nouvelles  touffes  de  duvet  blanc  surgiront,  et  la 
culture  primitive,  tout  à  fait  cachée,  sera  devenue  mécon- 
naissable. 

Nous  touchons  ici  à  un  point  de  doctrine  qni  n*est  fami- 
lier qu'aux  mycologues  et  reste  presque  inconnu  des  bacté- 
riologistes. Le  duvet  blanc  que  voici  (fig.  5,  PI.  XVII),  réen- 
semencé sur  le  même  milieu,  reproduira  le  duvet  blanc 
et  non  la  culture  première  (fig.  1  à  4,  PI.  XVIi).  Désormais 
cette  culture  sera  et  restera  entièrement  différente  de  la 
culture  originelle  et  il  sera  impossible  de  lui  faire  reprendre 
ses  caractères  primitifs.  Supposons  que  nous  réensemencions 
sur  notre  milieu  d'épreuve  les  duvets  blancs  des  cultures 
précédentes  et  voilà  la  culture  nouvelle  que  nous  obtien- 
drons après  un  mois  (fig.  9). 

Elle  n'a  plus  aucun  des  caractères  des  cultures  qu'on 
obtient  directement  du  malade,  et  elle  en  a  acquis  de  nou- 
veaux. Elle  est  plus  vivace  que  la  culture  mère.  Elle  n'est 
plus  jaune,  elle  est  d'un  blanc  pur,  elle  est  pelucheuse  comme 
un  velours,  et  sa  forme  même  ne  rappelle  plus  que  de  très 
loin  la  forme  de  la  culture  mère.  Enfin,  caractère  d'idenlifi- 
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cation  importaDi,  cette  culture  blanche  pléomorphjque  trans- 
portée sur  un  milieu  d'épreuve  glucose  : 

Glucose  massée  Je   Chanut 4  grammes. 

Peplone  granulée  de  Chassaing  ...  1  gramme. 

Eau  pure 100  grammes, 

Gélose  {agar-agar) if.SOO. 

après  3  mois  teinte  leiitcment  le  milieu  en  vert  émcraudc. 

11  est  aisé  de  comprendre  quelles  confusions  de  doctrine 
ces  faits  de  pléomorphisme  peuvent  introduire  dans  l'élude 
des  dermato mycoses. 

Tel  observateur  qui  aura    laissé    vieillir  ses  cultures 


e 


® 


Fig.   3.  —  Epidermophy/on   ini/uinale.  —  Culture  du  duvet   blaDc  plëuaivr- 
phique  Agée  de  30  jours  sur  milieu  d'épreuve.  Grandeur  natureîle. 

mères  sur  milieux  d'épreuve  ne  retrouvera  plus  que  la  cul- 
ture pléomorphique  et  ta  croira  restée  bonne  alors  qu'eIK' 
n'est  plus  valable  pour  aucune  identification  quelconque. 

Un  observateur  étudiant  ses  cultures  après  longtemps 
pourra  dire  :  «  J'ai  extrait  d'une  épidermophytie  inguinale 
une  culture  blanche  »,  alors  que  cette  culture  blanche  est 
la  transformation  pléomorphique  de  la  cultnre  jaune  citron 
originelle. 

Ou  bien,  ayant  conservé  propre  sa  culture  originelle  par 
des  récnscmeiiccmenls  périodiques  sufnsaminent  proches, 
et  en8emen<;ant  aussi  de  vieilles  cultures,  il  aura  deux 
types  culturaux  issus  d'un  même  germe  unique  et  qu'il 
prendra  pour  deux  cultures  primitivement  didércnles  et  de 
nature  difl'érente...  Autant  d'erreurs. 
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J'ai  exposé  tous  ces  faits  dans  une  note  însért^c  aux 
Annales  de  Parasilologie  (n"  1  de  1907).  Je  n'y  iasislerai  pas 
davantage. 

J'ai  naonlré  aussi,  dans  cette  note,  que  le  pléomorphisme 
était  évitable  u  condition  de  maintenir  les  cultures  mères 
sur  des  milieux  de  conseriallon  exclusivement  azotés  et  ne 
contenant  aucun  hydrate  de  carbone.  Si  l'on  garde  ainsi 
Y Epidermophyton  inguinale  sur 
milieu  peptonisé  ù  5  p.  100', 
voici  les  cultures  que  l'on  ob- 
tiendra (fig.  1,  PI.  XVI11). 

Elles  différent  beaucoup, 
comme  forme,  des  mêmes  cul- 
tures sur  milieu  dépreuve,  et 
ceci  est  conforme  &  la  loi  géné- 
rale qui  veut  que  les  moindres 

moditications  chimiques  du  mi-  

lieu  de   culture    modifient    la  |^,g.  la. - HrotDberanoes  séailea  ». 
forme  d'une  culture  cryptoea-     une  culture  de  tfi/iidcrimop/ij/ïoji 

I,  1.1  inoHinaieaprùs  90  jours. 

mique,  mais  elles  gardent  leur 

couleur  jaune  citron  et  leur  aspect  poudreux  ainsi  que  leur 
consistance  cartonnée.  Seulement  elles  ont  pris  un  aspect 
montuenx  et  un  centre  creusé  en  godet  avec  un  umho  saillant 
au  milieu  de  la  dépression  centrale  '. 

Elles  garderont,  sur  ce  milieu,  ce  môme  aspect  sans 
aucune  altéi-ation  pléomorphique.  Quelquefois  on  voit  sur- 
gir surettes  une  protubérance  blanche  plus  ou  moins  grosse, 
mais  cette  saillie  reprend  bientôt  les  caractères  de  la  cul- 
ture mère,  sa  couleur  jaune  verdàtre,  son  aspect  aride  et 
poudreux  et  cUes  gardent  ses  caractères  au  réensemence- 
mcnl  sans  jamais  fournir  de  duvet  blanc,  permanent,  héré- 
ditaire pléomorphique. 

I-  Ceptune  granuli^c  Cliasiicting.        5  granimes. 

Ebu  pure 100        — 

Agaf-agar l",» 

2.  Surpeploneàl  p.  100  la  culture  est  pauvre, poudreuse  eo  surface,*  peine 
saillante  sur  le  milieu;  elle  s'eoloure  de  rayons  immergés  en  forme  de  petits 
brios  (le  mousse,  qai  gardent  la  couleur  citron.  La  surface  poudreuse  est 
jauoâtrc,  de  teinte  neutre.  Le  centre  de  la  culture  présente  à  l'a-il  une  sorte 


75  i 


R.    SABOURALD. 


Ainsi  pout-on  conserver,  pure  de  toute  altération^  celle 
de  toutes  les  cultures  du  groupe  des  trichophytons  qui  a  le 
plus  de  tendance  à  s'altérer  et  à  perdre  son  type  primitif. 

Pourtant  le  milieu  de  conservation  qui  préserve  si  bien 
de  toute  altération  TEpidermophyton  inguinale  ne  suffit  pas 
à  ramener  son  duvet  blanc  pléomorphique  au  type  cultural 
d'origine. 

Quand  on  prend  la  culture  pléomorphique  blanche  de 
VEpidermophyton  inguinale  et  qu'on  le  transporte  sur  une 
gélose  peptonisée  à  5  p.  100  et  non  sucrée,  voici  la  culture 
que  Ton  obtient  (fig.  2,  planche  XVIII)  : 

C'est  une  culture  craquelée,  atrophique,  misérable  ;  on 
voit  que  le  milieu  convient  aussi  peu  que  possible  au  cham- 
pignon ainsi  transformé.  Néanmoins  la  culture  meurt  dans 
cette  forme  sans  être  revenue  à  son  type  originel. 

Tels  sont  les  faits  intéressants  et  nouveaux,  d'une  impor- 
tance assez  générale,  auxquels  l'étude  biologique  de  ce 
parasite  nous  a  conduit. 

ni.   —    ÉTUDE    BOTANIQUE 

On  sait  que  les  trichophytons  présentent,  dans  leurs 
cultures  artificielles,  en  dehors  des  filaments  mycéliens,  trois 
formes  de  fructification  inférieure,  ou  ébauches  d'organes 

de  reflet  rougeàtre  qu'on  devine  plutôt  qu'on  ne  le  voit,  et  qui  est  surtout 
remarquable  par  comparaison  avec  la  couleur  citron  des  rayons  imnier^rês 
périphériques.  Quand  la  culture  vieillit,  de  place  en  place  les  rayons  immer- 
gés affleurent  la  surface,  alors  il  se  produit  en  ce  point  une  petite  protobé- 
rance  analogue  aux  boutons  d'altération  sénile  signalés  plus  haut.  A  la 
longue  ces  protubérances  font  une  culture  bosselée.  D'autres  fois  ce  phéno- 
mène ne  se  produit  pas  et  la  surface  reste  plane,  ou  à  peine  radiée. 

\.  En  vieillissant  la  teinte  verdàtre  des  cultures  s'efface  peu  à  peu,  et  la 
couleur  de  la  culture  devient  tout  à  fait  neutre. 


Explication   de   la    Planche   XVIII 

Fig.  1.   —   Cultures  mères  de   VEpidermophyton    inguinale  sur  inilîea    de 
conservation  (peptonisé  à  5  p.  iOO  et  non  sucré).  Age:  un  mois. Grandeur 


naturelle. 


Fig.  2.  —   Epidennophylon  inguinale.   —    Forme   blanche    pléomorphique 
transportée  sur  milieu  peptonisé  à  5  p.  100  et  non  sucré.  Age  :  un  mois. 


Grandeur  naturelle. 


îhives  de  Médecine  Expérimentale.  -1"  Série.  Tome  XIX,  PL  XVIII 

(SabnuraudJ 
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ditrérenciés  :  les  spores  externes  pédiculécs,  les  chlamydo- 
Bpores  en  forme  de  fuseaux  mulliloculairos,  et  les  vrilles 
infertiles.  \J Épidermophyton  inguinalf  diffère  assez  notable- 
ment des  IrichopliytoDS  connus  et  classés.  Je  n'ai  pu  observer, 
dans  ses  cultures,  ni  grappes  de  spores,  ni  longs  thyrses 
supportant,  de  part  et   d'autre,  des  séries  de  spores  ( 


culôes,  ni  les  vrilles  infertiles  caractéristiques.  Les  seuls 
éléments  communs  ti  ce  parasite  et  aux  trichophytons  ordi- 
naires sont  les  fuseaux  multiseptés;  encore  ces  fuseaux 
preunent-ils  chez  V Epidermophyton.  inguinale  des  caractères 
objectifs  spéciaux. 

Les  cultures  en  goutte  ne  présentent  point  pour  cette 
espèce  parasitaire  de  difficulté  d'exécution'spéciale. 
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Examinées  à  un  faible  grossissemenl  (60/1  diam.)  huit 
à  dix  jours  après  rensemencemeul,  elles  montrent  des 
rameaux  couchés  infertiles,  et  des  rameaux  aériens  dressés, 
portant  d*innombrables  fuseaux  renflés  en  forme  de  massue. 
C'est  ce  que  la  figure  H  démontre. 

La  figure  12  nous  permettra  d'observer  d'une  manière 
plus  précise  les  diverses  phases  de  leur  développement. 

Les  filaments  fructifères,  d'abord  septés  à  d'assez  longs 
intervalles,  rapprochent  leur  cloison  (fig.  12,  n*"  1)  et  quel- 
ques-uns des  articles  ainsi  formés  prennent  une  forme  ova- 
laire,  distincte  dans  la  continuité  du  filament.  Ces  élénients 
souvent  disposés  en  file  concourent  bientôt  (fig.  12,  n~  2,  3, 
4)  à  former  un  fruit  en  forme  de  massue,  partagé  par  des 
septa  réguliers  en  trois,  quatre,  cinq  ou  six  loges.  Le  fruit 
au  total  atteint  à  23  ou  30  j^-  de  long,  sur  4  à  6  j*  de  large. 
Souvent  les  rameaux  fertiles  se  terminent  par  un  de  ces 
fruits,  mais  ce  fruit  terminal  est  alors  de  proportions  plus 
réduites  (fig.  12,  n"  5).  Le  filament  peut  être  terminé  de 
même  par  deux  fruits  (fig.  12,  n**  6)  ou  môme  par  4  ou  5 
(fig.  12,  n«  7). 

Quand  on  étudie  la  morphologie  de  ce  parasite  sur  des 
échantillons  adultes  de  cultures  en  tube,  ayant  évolué  sur 
milieu  d'épreuve  \  si  l'on  prélève  à  la  baguette  de  platine 
une  trace  de  la  poussière  de  la  surface,  on  observe  que  celte 
poussière  est  faite  de  ces  fuseaux  en  nombre  fabuleux.  Sou- 
vent ils  sont  pédiculisés  par  6,  8  et  10,  sur  une  môme  courte 
branche,  ce  qui  donne  à  l'ensemble  l'aspect  d'un  régime  de 
bananes  (fig.  12,  n®*  9  et  10);  et  cet  aspect  est  si  particulier 
qu'on  pourrait  reconnaître  et  nommer  cet  épidermophyle 
sur  le  seul  vu  de  ces  groupes  de  fruits.  Ils  ne  sont  sem- 
blables chez  aucun  des  parasites  cutanés  que  je  connais. 

1.  Toutes  les  figures  de  cette  planche  ont  été  dessinées  d'après  les  prépa- 
rations e&temporanées  faites  ainsi,  avec  des  cultures  en  tube  sur  miUeu 
d'épreuve.  Je  répète  que  mon  milieu  d'épreuve  des  dermatophytes ,  ainsi 
nommé  parce  qu'il  donne  k  chaque  espèce  des  caractères  différentiels,  a  pour 
formule  : 

Pei>(ono  g^ranulée  de  Chassaing 10  grammes. 

Maltose  do  Ckanut 40       — 

Eau  pure 1  litre. 

Gélose  (agar-agar) 18  grammes. 
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J'insiste  d'autant  plus  sur  ce  fait,  qu'il  est  rare  de  pouvoir 
différencier  un  trichophyton  aussi  sûrement  par  ses  seules 
formes  de  fructification. 

Ces  fuseaux  peuvent  être  verticillés  autour  d'une  extré- 
mité mycélienne  (fig.  12,  n®  U)  ou  au  contraire  appendus  au 
long  d'une  tige  par  des  stérigmates  assez  courts  ou  sur  un 
simple  renflement  d'insertion  (fig.  12,  n**  8).  Les  fuseaux  sont 
quelquefois  ramifiés  (fig.  12,  n**  12),  uniques  à  leur  base, 
doubles  à  leur  extrémité  ;  ils  affectent  souvent  alors  la  forme 
trapue  d'une  pomme  de  pin  ou  d'un  cône  de  cèdre  (fig.  12, 
n®  12).  Il  est  très  difficile  de  faire  de  ces  fruits  de  bonnes 
préparations  permanentes.  Au  contact  de  n'importe  quel 
liquide  fixateur,  ils  s'altèrent  immédiatement  dans  leur 
forme,  leurs  contours.  On  dirait  qu'ils  se  fanent,  leur  pro- 
toplasma même  change  d'aspect  et  se  rétracte.  Leurs  meil- 
leures préparations  extemporanées  seront  obtenues  dans 
l'eau  pure,  ou  dans  le  liquide  de  Vialla*.  Mais  après  quel- 
ques heures  les  fruits  du  parasite  s'y  altèrent  et  leur  proto- 
plasma devient  granuleux  (fig.  12,  n®»  13  à  18). 

Dans  toutes  les  cultures,  il  est  fréquent  de  voir  les 
hyphes,  surtout  les  hyphes  infertiles,  se  terminer  par  une 
sorte  de  cellule  sphérique  remplie  de  protoplasma  granu- 
leux (fig.  12,  n®  18).  Ces  cellules  terminales  peuvent  être 
oblongues  ou  môme  piriformes  (fig.  12,  n®  17),  quelquefois 
septées. 

Sur  milieux  exclusivement  azotés  VEpidermophyton  in- 
guinale prend  des  formes  toutes  différentes;  ses  fruits  mas- 
sues disparaissent  absolument,  et  le  parasite  y  semble  uni- 
quement constitué  d'innombrables  cellules  rondes  et  renflées 
du  type  du  n^  18,  fig.  12,  séparées  par  des  filaments  mycé- 
liens  grêles  et  contournés. 

Les  cultures  en  goutte  pendante  en  bouillons  sucrés  four- 
nissent des  hyphes  bien  plus  nombreuses,  bien  plus  longues 
et  moins  fertiles  que  les  cultures  sur  milieu  solide  (com- 

i.  Glycérine  neutre.   .   .  l  ..     .^ 

Eau  distillée j*^^    50  grammes. 

Chlorure  de  calcium.  50       — 

Eau  distillée 100        — 
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parer  la  fig.  I.'l  à  la  fig.  12).  Les  mêmes  frucli  fi  cations  s'v 
observent  du  reste,  mais  bien  plus  allongées,  d'une  forme 
moins  ramassi'e  (fig.  i:i,  n"  1).  On  y  retrouve  pourlani  les 
fruits  multiples,  rt^unis  côte  à  côte  sur  une  tige  brève  ifig.  1.^, 
n"  2)  formant  un  régime.  Les  n"'  2,  3  et  i  de  la  fig.  13  mon- 


'i«.  U  —  Epide  noplijl"  i  ini/Hi  lalr  —  t  ullure  eD  rouUl  |>endinte  <!v 
iX  jours  dilge  en  bouilloD  ftiKCuïe  t  p  100  pcptone  1  tirusM<<seiiiriil 
TiHO   bans  coloralK  n 


Kig    1 


(  ulture  de  il  jours  en  bouillon  glucose   %aO  1   Hleu  de  Sibti. 


trcnt  aussi  comment  naissent  de  nouveaux  fruits  sur  IfS 
liges,  par  un  bourgeon  latéral. 

Les  formes  que  nous  venons  de  déorire  correspondent  ù 
la  phase  de  jeunesse  et  de  maturité  des  cultures  de  TEpider- 
mophyton  inguinale. 

Les  préparations  ci-jointes  pcimetlront  d'apprécier  lc> 
cbaiigements  qu'on  observe  dans  les  vieilles  cultures.  I.« 
protoplasma  des  lilaments  et  des  fruits  se  condense  et  de- 
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vient  de  plus  en  plus  granuleux  (fig.  1 1).  Cortaines  cellules 
paraissent  déshabitées  par  le  protoplasma.  En  d'autres,  le 


F  g   IR   —       I      e  eo  youUe  su  peo  lue  en  bo      Iod  h  u  osé  npr  9 

du  du  «    blanc  p  v      orp    q   e   s  u  de  I  £p  /e      op      on      i/u  nale   Colo 
ratioD  au  bleu  de  ftnlili,  bO  diam.  Le  csrtoo  a  300  diamèlres. 


protoplasma  se  rétracte  et  semble  ne  plus  adhérer  à  l'enve- 
loppe de  la  cellule. 

Kniin,  sur  les  très  vieilles  cultures  (37  jours)  (fig.  lii), 
l'émigration  protoplasmiqiie  est  encore  plus  tietto.  Certains 
filaments  sont  tout  à  fait  déshabités  et  fl<<trrs,  et  le  prolo- 
plasma  vivant  semble  de  plus  en  plus  enkysté  dans  des  cel- 
lules de  forme  sphérique  ou  polyédrique.  C'est  un  phéno- 
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mèae  analogue  à  celui  que  Bodin  a  signalé  le  premier  chez 
les  Microsporums,  et  décrit  sous  le  nom  de  forme  Endoco- 
nidium,  ce  nom  d'ailleurs  ne  signifiant  aucune  parenté 
botanique  entre  les  dermatophytes  et  la  famille  de  mucé- 
dinées  dénommée  Endoco7iidium,  car  le  processus  d'émigra- 
tion protoplasmique  étant  très  général  ne  peut  servir  à  une 
détermination  botanique  de  genre,  et  les  affinités  botaniques 
des  dermatophytes  semblent  tout  autres. 

Etude  microscopique  du  duvet  pléomorphique.  —  Le 
duvet  pléomorphique  de  la  culture  de  noire  parasite  n'a 
plus  aucun  point  morphologique  commun  avec  la  culture 
première.  Il  est  exclusivement  composé  de  filaments  minces, 
ramifiés,  stériles,  et  ne  m'a  montré  aucune  forme  diflFérenciée 
quelconque  de  fructification.  Ceci  concorde  avec  tout  ce  que 
nous  savons  déjà  de  ces  duvets  blancs,  transformation 
régressive  de  tant  de  cullures  de  dermatophytes.  Jusqu'à 
plus  ample  informé,  on  ne  peut  les  considérer  que  comme 
des  formes  de  dégénérescence,  de  sénilité  et  de  régression. 
Sans  doute  cette  opinion  serait  réformée  si  on  voyait  un  jonr 
naître  au  sein  de  ces  duvets  quelque  ébauche  de  fruit  supé- 
rieur; mais  le  fait  très  recherché  n'a  jamais  été  observé.  Et 
dans  toutes  les  espèces  du  groupe  Trichophyton  et  du 
groupe  Microsporum,  le  duvet  pléomorphique  semble  de 
structure  inférieure  à  la  culture  mère  dont  il  est  issu. 


IV.   —  INOCULATIONS 

Il  nous  reste,  pour  terminer  cette  longue  étude,  à  expo- 
ser les  résultats  négalifs  de  nos  inoculations  de  ce  parasite 
cultivé. 

Les  conditions  d'inoculabilité  des  cultures  de  dermato- 
phytes sont  encore  très  mal  connues.  Ces  conditions  deman- 
dent à  être  étudiées  d'une  façon  systématique.  En  général, 
on  peut  dire  que  les  dermatophytes  dont  la  vitalité  en 
culture  est  faible  ne  sont  pas  facilement  inoculables.  Bodin 
a  dit,  d'autre  part,  que  des  cultures  aisément  inoculables 
ne  le  sont  pas,  tant  que  leurs  spores  externes  n'ont  pas  paru. 


I 
I 
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Ce  sont  là  des  faits  vrais  ordinairement,  non  pas  tou- 
jours, ou  c'est  une  loi  qui  souffre  des  exceptions.  Si  la  loi 
de  Bodin  était  toujours  vraie,  presque  aucun  duvet  blanc 
pléomorphique  ne  devrait  être  inoculable,  et  plusieurs  le 
sont.  Rien  n'est  plus  facile  que  d'inoculer  au  cobaye  et  au 
chien  le  pléomorphisme  du  Microsporuoi  du  chat,  anglais, 
de  Colcotl  Fox.  Or  sa  culture  est  exclusivement  faite  de  fila- 
ments mycéliens  stériles  sans  aucune  spore  externe  quel- 
conque, et  sans  rudiment  d'appareil  de  fructification  diffé- 
rencié. Inversement  le  microsporum  Audouïni  banal  présente 
des  conidies  externes  le  long  des  filaments  mycéliens  et, 
entre  mes  mains,  les  inoculations  de  sa  culture  à  l'animal 
sont  demeurées  constamment  impossibles.  A  la  vérité, 
plusieurs  auteurs  ont  affirmé  son  inoculabilité;  au  moins 
n'est-elle,  tant  s'en  faut,  ni  facile  ni  régulière. 

L'importance  du  milieu  de  culture  qui  suffit  à  provoquer 
ou  à  empêcher  l'apparition  des  appareils  de  reproduction 
différenciés,  doit  favoriser  ou  défavoriser  l'inoculation.  Sur 
ce  sujet,  il  y  a  une  série  d'études  à  faire  que  je  poursuis. 
Les  résultats  négatifs  que  je  donne  doivent  donc  être  consi- 
dérés comme  provisoires.  Ce  qu'on  peut  dire  pour  le  mo- 
ment, c'est  que  dans  nos  conditions  d'expérience  la  culture 
de  V Epidermophyton  inguinale  n'est  pas  inoculable,  car  les 
inoculations  de  cultures  ont  été  tentées  seize  fois  inutile- 
ment. 

Nous  avons  essayé  d'abord  l'inoculation  de  la  culture 
par  piqûre  sur  le  dos  de  quatre  cobayes.  Ce  procédé  est 
ordinairement  un  de  ceux  qui  comptent  le  moins  d'insuccès, 
En  voici  le  manuel  opératoire  :  On  pratique  dans  la  peau 
une  piqûre  vaccinale  avec  une  aiguille  à  dissociation,  et 
dans  ce  pertuis  on  insère  une  parcelle  de  culture,  que  l'on 
a  pelotonnée  sur  elle-même  avec  la  baguette  de  platine, 
lorsqu'on  l'a  prélevée  de  la  culture  mère.  Sur  chaque 
cobaye  on  pratique  ainsi  trois  piqûres  au  niveau  des  reins, 
après  avoir  tondu  la  région  aux  ciseaux.  Cette  méthode 
nous  a  donné  .quatre  insuccès. 

Espérant  être  plus  heureux  en  inoculant  le  parasite  au 
niveau  des  plis  inguinaux,  nous  avons  répété  le  même  essai 
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par  piqûres  et  aussi  par  excoriation  de  Tépiderme  et  TroUis 
de  culture  sur  la  surface  excoriée,  au  niveau  des  plis  de 
l'aine  de  deux  cobayes  nouveaux.  Résultat  nul. 

Pensant  que  Tâge  pouvait  avoir  une  influence,  nous 
avions  pratiqué  ces  derniers  essais  sur  des  animaux  très 
jeunes.  Croyant  aussi  que  l'espèce  animale  pouvait  avoir  de 
rimportance,  nous  avons  ensuite  inoculé  une  chienne  par 
piqûre,  et  aussi  par  excoriation  et  frottis  dans  les  deux  plis 
de  l'aine,  avec  le  môme  insuccès. 

Deux  hommes  de  30  et  3S  ans  se  sont  ensuite  prêtés  à 
l'expérience.  Ils  ont  été  inoculés  dans  les  deux  plis  de  Taine 
par  grattage  et  par  piqûre.  Chaque  fois,  chez  eux,  comme 
chez  les  animaux,  l'irritation  mettait  environ  cinq  à  six  jours 
à  s'éteindre.  Après  dix  jours  les  piqûres  étaient  encore 
visibles  mais  comme  un  point  rouge,  et  sans  plus  d'irritation 
autour  d'elles.  Ces  essais  furent  encore  une  fois  repris  el, 
cette  fois,  avec  des  cultures  provenant  de  deux  malades 
différents,  cultures  adultes,  poudreuses,  et  dans  lesquelles 
l'existence  des  fruits  massues  avait  été,  comme  pour  les 
inoculations  précédentes,  vérifiée. 

Chaque  homme,  sujet  d'expérience,  fut  inoculé  en  quatre 
points,  deux  points  avec  une  culture  provenant  d'un  malade, 
deux  points  avec  une  culture  provenant  d'un  autre  malade. 

Enfin  trois  autres  sujets  :  30,  40,  43  ans,  ont  été  ino- 
culés dans  l'àisselle,  semblablement,  et  sans  résultat  plus 
positif. 

A  mon  avis,  —  comme  je  le  disais,  —  ces  expériences 
seront  à  reprendre  lorsqu'on  aura  fixé,  en  se  servant  de 
cultures  plus  facilement  inoculables,  l'âge  de  la  culture,  le 
milieu  nutritif,  et  les  autres  conditions  qui  doivent  favoriser 
l'inoculabilité.  Je  me  réserve  d'y  revenir.  Ces  résultats  de 
l'inoculation  artificielle  ne  sauraient  d'ailleurs  faire  mettre 
en  doute  les  certitudes  qui  résultent  :  1**  de  Tobtention  con- 
stante de  ce  parasite  dans  tous  les  cas  étudiés  et  souvent 
même  en  cultures  pures  d'emblée;  2®  de  son  identité  dans  tous 
les  cas  sporadiques  et  épidémiques,  et  malgré  le  polymor- 
phisme marqué  de  certaines  de  ses  cultures  primitives,  de  la 
constance  de  ses  mœurs  spéciales,  confirmant  son  unité  et 
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sa  spécialité  :  ainsi  par  exemple  la  constance  et  la  rapidité 
d'apparition  de  ses  altérations  de  sénilité,  de  son  duvet  blanc 
pléomorphique,  et  la  constante  identité  de  celui-ci.  Nous 
n'insisterons  pas  davantage  sur  la  valeur  des  preuves  bota- 
niques qui  rapprochent  ce  parasite  de  tous  les  trichophytons 
connus,  par  Texislence  des  fuseaux  multiloculaires  que  pres- 
que tous  les  trichophytons  présentent;  et  pas  davantage  sur 
les  preuves  culturales  :  la  culture  de  ce  parasite  ressemblant 
étroitement  aux  cultures  de  trois  ou  quatre  espèces  tricho- 
phytiques  des  mieux  connues  ;  enfin,  nous  savons  par  expé- 
rience, que  pour  beaucoup  de  trichophytons  et  plus  généra- 
lement de  dermatophytes,  l'inoculation  est  restée  difficile  ou 
impossible,  comme  pour  le  parasite  que  nous  venons  d'étu- 
dier, quoique,  pour  beaucoup,  la  réalité  de  leur  valeur  para- 
sitaire ne  puisse  être  sujette  non  plus  à  aucun  doute. 

CONCLUSIONS  GÉNÉRALES 

Je  voudrais,  pour  conclure,  résumer  en  quelques  lignes 
les  résultats  de  l'étude  qui  précède. 

I.  —  Il  existe  une  dermatose  circinée  et  marginée,  à 
grands  cercles,  trichophytoïdes,  anciennement  décrite  par 
Ilebra  sous  le  nom  d'Eczéma  marginalum,  ordinairement 
localisée  au  pli  de  l'aine,  et  moins  souvent  aux  autres  plis 
naturels,  maladie  fréquente,  plus  fréquente  chez  l'homme, 
quelquefois  d'allure  aiguë,  mais  bien  plus  souvent  de  durée 
longue  et  de  symptômes  fonctionnels  peu  accentués;  ma- 
ladie transmissible,  qu'on  peut  voir  par  cas  isolés,  mais  qui 
est  contagieuse  par  rapports  sexuels  et  qui  peut  même,  en 
l'absence  de  contacts  directs,  déterminer  des  épidémies  fami- 
liales et  des  épidémies  d'école. 

II.  —  Nous  avons  trouvé  cette  maladie  invariablement 
causée  par  un  même  parasite  mycélien  ayant  presque  tous 
les  caractères  d'un  trichophyton,  sauf  ce  caractère  négatif 
important  de  ne  pas  envahir  le  poil.  Ce  parasite  est  mor- 
phologiquement très  distinct  de  tous  les  parasites  qu'on  peut 
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observer  dans  les  mêmes  régions  et  particulièrement  du 
Microsporon  mimitissimum  de  l'Erylhrasma.  Ce  parasite  est 
cultivable  sur  milieux  appropriés  et  fournit  une  culture 
trichophytoïde,  ayant  botaniquement  Tun  des  principaux 
caractères  de  la  famille  des  trichophytons  ;  sa  culture  est 
caractérisée  en  outre  par  la  rapidité  de  sa  dégénérescence 
sénile  et  la  formation  rapide  de  duvet  pléomorphique. 
Cette  culture,  comme  plusieurs  cultures  trichophytîques, 
n'a  pu  encore  être  inoculée  ni  ù  Thomme  ni  aux  animaux. 

III.  —  Je  propose  pour  désigner  cette  maladie  le  nom 
é* Épidermophytie  inguinale  et,  pour  caractériser  son  para- 
site, celui  A' Epidermophyton  inguinale. 
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Les  tumeurs  abdominales  qui  intéressent  primitivement 
un  organe  pair,  affectent  très  souvent  son  symétrique.  Ainsi,  le 
sarcome  de  Tovaire  est  presque  toujours  double  ;  le  chirurgien 
hésite-t-il,  après  avoir  enlevé  l'ovaire  malade,  à  faire  le 
sacrifice  de  Tautre,  apparemment  sain,  il  s'expose  à  laisser 
en  place  un  organe  déjà  envahi.  Ce  fait  se  vérifie  aussi,  dans 
certains  cas,  pour  les  tumeurs  du  sein,  des  poumons,  etc. 

Il  ne  s'agit  pas  là  généralement  d'une  bilatéralité  d'ori- 
gine; les  métastases  se  font  avec  prédilection  et  précocité 
dans  des  organes  de  même  nature,  unis  entre  eux  par  des 
tractus  conjonctifs,  par  des  anastomoses  vasculaires,  par  des 
réseaux  lymphatiques  et  nerveux.  A  la  faveur  de  ces  traits 
d'union  entre  organes  qui  fonctionnent  solidairement,  le 
transport  de  l'un  à  l'autre  de  cellules  néoplasiques,  et  l'ac- 
croissement de  cesgreffesse  trouvent  singulièrement  facilités. 

Pour  ce  qui  est  des  tumeurs  rénales  et  surrénales,  des 
statistiques  permettent  d'apprécier  la  fréquence  de  cette 
double  atteinte.  En  ce  qui  concerne  le  sarcome  du  rein, 
Jacobi*  note  la  bilatéralité  8  fois  sur  41  ;  Paul  S  dans  la  moi- 

1.  Jacobi,  Congrès  international  des  sciences  médicales^  188 i,  section  8, 
t.  III. 

2.  Paul,  Sarcome  of  the  kidneys  [Livei^ool  med.-chir.  J.,  1894,  p.  101-110  . 
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tié  des  cas;  Albarran  et  Imbert*  1  fois  sur  82  chez  l'adulte; 
3  fois  sur  80  chez  Tenfanl. 

Pour  les  surrénales,  Hartmann  etLecène'^  signalent  des 
localisations  bilatérales  dans  7  cas  sur  48  tumeurs  malignes, 
dont  la  moitié  environ  sarcomateuses  :  trois  présentaient  des 
noyaux  métastatiques  dans  les  reins  ;  quatre  mi  englobe- 
ment  du  rein  par  continuité.  F.  Holst^  a  réuni  dans  sa 
thèse  31  cas  de  double  tumeur  des  surrénales,  4  chez  l'en- 
fant, 25  chez  l'adulte.  S  fois  la  bilatéralité  fut  considérée 
comme  purement  métastatique,  4  fois  comme  primitive.  Les 
noyaux  secondaires  existaient  par  ordre  de  fréquence  dans 
les  poumons,  le  foie,  les  reins,  Tencéphale,  les  ganglions 
rétro-péritonéaux,  le  péritoine,  Tintestin,  la  plèvre,  le 
péricarde,  la  peau,  le  mésentère,  Tépiploon,  le  pancréas, 
les  ganglions  bronchiques  et  mésentériques,  le  myocarde, 
les  ganglions  du  hile  du  foie,  la  rate,  les  muscles,  les  os, 
Tendocarde,  Ja  dure-mère,  Teslomac,  la  vésicule  biliaire, 
Tutérus,  le  périoste,  la  thyroïde,  les  ganglions  cervicaux. 

F.  Holst  s'est  efforcé  d'écarter  de  sa  statistique  les 
observations  insuffisamment  probantes  relativement  au 
point  de  départ  surrénal.  Il  n'a  pas  exclu  tous  les  cas  de 
tumeurs  provenant  de  germes  surrénaux  aberrants  (hyper- 
néphromes,  etc.)  susceptibles  d'envahir  secondairement  les 
glandes  surrénales.  Il  estime  que  sur  les  34  cas  qu'il  a  pu 
grouper,  22  appartiennent  à  la  classe  des  tumeurs  hyper- 
néphroïdes,  c'est-à-dire  dérivées  des  cellules  parenchyma- 
teuses  surrénales  proprement  dites  ;  —  on  pourrait  les 
désigner  plus  simplement,  à  notre  avis,  du  nom  de  surré- 
nalomes;  —  8  cas  ressortissent  au  sarcome  dont  un  lym- 
phosarcomc  (de  Iluyter)*  et  un  mélanosarcome  (Orth)*, 
Dans  les  sarcomes  des  métastases  occupaient  l'encéphale, 
le  foie,  les  reins,  le  pancréas. 

!.  Albakran  et  Imbeht,  Les  tumeurs  du  rein.  Paris,  Masson,  éditeur,  1003, 

2.  Hartmann  et  Lecène,  Les  tumeurs  de  la  capsule  surrénale  in  Travaux 
de  chirurgie  analomo-clinigue,  2'  série,  1904,  Steinheil,  éditeur. 

3.  Félix  Holst,  Ueber  doppelseitige  primare  Nebennierentumoren.  Inau- 
gural Dissertation.  Leipzig,  1904. 

4.  De  RirrTBR,  Congénitale  Geschwulst  der  Leber  und  beiden  Nebcnnieren. 
Arcliivf.  klin.  Chirurcfie,  1890,  Bd.  40,  p.  98-100. 

5.  Ortii,  Arbeilenaus  den  patb.  Institut  in  Gôttingen,  1393,  p.  16. 
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Inversement,  la  propagation  de  la  tumeur  des  reins  aux 
surrénales  est  fréquente. 

Il  est  plus  rare  de  voir,  comme  dans  l'observation  sui- 
vante, un  sacorme  frapper  à  la  fois  et  les  deux  reins  et  les 
deux  surrénales,  alore  que  les  poumons  et  le  foie,  lieux  d'élec- 
tion habituels  des  noyaux  secondaires,  étaient  épargnés. 

Rappelons  tout  d'abord  un  cas  de  F.  Holst,  relatif  à  un 
homme  de  37  ans,  chez  lequel  on  trouva,  à  l'autopsie,  de 
gros  foyers  sarcomateux  des  deux  surrénales,  des  nodules 
sarcomateux  des  deux  reins  et  une  masse  de  même  nature 
dans  le  poumon  droit.  F.  Holst  ne  tranche  pas  la  question 
d'origine.  Voici  maintenant  notre  observation  : 

R.  L...  paveur,  âgé  de  77  ans,  entre  le  5  juillet  1904  à  la  salle  12 
(lit  23)  de  Thôpital  Saint-André.  Cet  homme,  depuis  3  ou  4  ans, 
tousse,  maigrit,  se  plaint  de  vertiges  et  d*ébIouissements.  Il  a  fait  une 
chute,  il  y  a  dix  jours,  et  s*est  contusionné  la  région  du  front  et  des 
sourcils.  Il  est  du  reste,  depuis  quelque  temps,  très  affaibli  et  tient  à 
peine  sur  ses  jambes.  Il  a  du  relâchement  des  sphincters,  a  perdu  Tap- 
pëtit;  il  ne  vomit  pas,  bien  qu'il  ait  des  nausées  fréquentes.  Il  n'a  pas 
eu  d'hématuries. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires,  on  ne  nous  signale  pas  de  cancé- 
reux. Sa  fille  a,  depuis  son  bas  âge,  des  ganglions  cervicaux  qui  ont 
subi  une  poussée  à  l'occasion  d'une  grossesse.  Lui-même  a  eu  la  variole 
à  l'âge  de  26  ans.  Il  porte,  depuis  7  à  8  ans,  un  placard  croûteux  sur  la 
face  dorsale  du  poignet  gauche  et  une  corne  cutanée,  dans  la  région 
symétrique,  depuis  3  ou  4  ans.  Cette  corne  a  le  volume  d'un  petit  hari- 
cot. Autour  d'elle,  on  voit  deux  épaississements  cornés  de  teinte  noirâtre 
Sur  la  peau,  çàet  là,  existent  de  petits  placards  d'acné  sébacée  partielle. 

La  toux  et  l'expectoration  se  sont  manifestées  il  y  a  3  ou  4  ans, 
et  Tamaigrissement  a  commencé,  à  cette  époque,  tout  en  restant  modéré 
jusqu'à  ces  derniers  temps.  On  ne  relève  ni  syphilis,  ni  alcoolisme. 

Cet  homme  était  gros  mangeur  sans  avoir  jamais  eu  un  embonpoint 
exagéré. 

Au  moment  de  notre  examen,  il  est  émacié;  la  langue  est  saburraie 
et  trémulante;  le  pouls  bat  108  fois  à  la  minute,  égal,  régulier,  de  ten- 
sion très  faible.  Les  artères  sont  très  dures.  Ecchymoses  disséminées 
sur  les  téguments.  L'affaiblissement  est  très  marqué,  mais  sans  signes 
de  parésie  autre  qu'un  léger  abaissement  du  sillon  naso-gcnien  gauche 
et  un  peu  de  déformation  oblique  ovalaire  de  la  bouche.  Pas  de  pig- 
mentation anormale  des  téguments.  La  percussion  et  Tauscultation 
montrent  une  diminution  de  la  sonorité  et  un  affaiblissement  du  mur- 
mure vésiculaire  au  sommet  gauche,  en  avant;  des  râles  ronflants  et 
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des  craquements  humides  dans  la  fosse  sus-épineuse.  A  droite  et  en 
ayant,  le  murmure  vésiculaire  est  aussi  très  afîaibli.  Les  crachats  sont 
muqueux,  mêlés  de  parties  purulentes  et  ramenés  par  une  toux  grasse 
etquinteuse. 

Du  côté  du  cœur,  on  remarque  simplement  que  les  bruits  sont  très 
affaiblis. 

Cet  homme  a  de  Tinappétence;  pas  de  diarrhée.  On  trouve  des 
iganglions  inguino-cruraux  nombreux,  des  deux  côtés  ;  des  ganglions 
axillaires  à  droite. 

Le  6  juillet,  sa  température  est  de  36<*,4  la  matin;  le  7,  de  38<*  le 
matin,  de  37<*,6  le  soir. 

Depuis  une  dizaine  de  jours,  cet  homme  était  tombé  dans  une  sorte 
de  marasme  ;  l'amaigrissement  avait  augmenté  considérablement;  les 
sphincters  étaient  relâchés  ;  il  a  succombé  48  heures  après  son  entrée 
à  l'hôpital. 

A  TautopQio,  les  poumons  apparaissent  sclérosés  et  anthracosiques; 
les  sommets  contiennent  des  tubercules  caséeux.  En  aucun  point  du 
parenchyme  pulmonaire  on  ne  voit  de  nodules  néoplasiques.  La  péri- 
carde et  la  myocarde  sont  indemnes  de  noyaux  cancéreux.  Deux  doigts 
pénètrent  facilement  dans  roriûce  mitral  qui  est  scléreux  et  inégal,  à 
rinsertion  des  valvules.  L'orifice  aortique  parait  normal  ainsi  que 
l'orifice  pulmonaire.  Des  caillots  ûbrineux  récents  obstruent  la 
tricuspide. 

L'estomac  ne  présente  rien  de  particulier.  Le  foie  est  congestionné,, 
sans  nodules  à  la  surface  ni  au  centre;  pas  de  calculs  dans  la  vésicnle 
biliaire . 

La  rate,  deux  fois  plus  grosse  que  normalement,  ne  contient  ni 
nodules  néoplasiques,  ni  tubercules;  la  pulpe  est  très  colorée. 

Le  rein  droit  est  envahi  par  une  masse  encéphaloîde  succulente,  sans 
bosselures,  occupant  les  quatre  cinquièmes  de  l'organe.  La  capsule 
surrénale  droite  est  volumineuse,  infiltrée  de  nodules  ayant  le  même 
aspect  que  ce  néoplasme  rénal.  Le  rein  gauche  présente  des  nodules 
d'un  blanc  hyalin,  de  consistance  molle,  du  type  encéphaloîde,  quel- 
ques-uns un  peu  plus  jaunâtres.  La  capsule  surrénale  gauche,  envahie 
par  le  même  tissu  néoplasique,  est  4  fois  plus  grosse  que  normalement. 
Tous  ces  organes  sont  encore  distincts  les  uns  des  autres  ;  pas  de  conti- 
nuité directe  néoplasique. 

On  ne  trouve  de  taches  pigmentaires  ift  sur  les  parties  génitales,  ni 
sur  les  autres  segments  de  peau,  sauf  à  la  face  dorsale  des  mains  et  des 
poignets. 

L'examen  histologique  a  porté  sur  les  lésions  de  la  peau  du  poignet,, 
sur  un  segment  de  surrénale  et  sur  trois  segments  de  rein. 

Sur  le  poignet  gauche,  il  8*agit  d'un  épithélioma  papillaire  avec 
globes  épidermiques  et  petits  îlots  de  même  nature  isolés  dans  le 
derme,  assez  loin  de  la  carapace  épidermique.  Au-dessous  et  au  niveau 
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de  la  tumeur,  les  régions  papillaire,  soas-papillaire  et  le  derme  sont 
rhroniquement  enflammés,  bourréd  d'éléments  lymphocytoîdes,  de 
plasmazellen,  de  Itbroblastea  avec  d'assez  nombreuses  mastzelleD  et 
quelques  leucocytes  polynucléés  neutrophiles.  Pas  de  follicules  tuber- 
culeux. Tout  cela  est  coiffé  par  une  croûte  strutitiée,  mélange  de  leu- 
cocytes, de  cellules  épidermiques  desquamées  et  de  microbes. 

Une  coupe  d'an  segment  de  peau  non  néoplasique,  prélevé  sur  le  dos 
du  poignet,  montre  dans  la  couche  basale  du  corps  muqiieux  de  HaU 


Fig.  I. 

I.  Glomfrulc  de  Malpighï,  eapa 


-  Rein  droit  néoplasique. 


oij^line.  -  \ 


pighi  beaucoup  de  pigment;  dans  le  derme,  les  cellules  pigmentaires 
sont  très  rares. 

Dans  le  i-eiu  gauche,  nous  examinons  un  nodule  ayant  tes  dimen- 
sions d'un  haricot,  formant  une  zone  opaque  très  vivement  colorée  par 
les  réactiFs  nucléaires,  tranchantsar  le  reste  de  l'organe.  Le  néoplasme 
a  envahi  la  capsule  d'enveloppe  et  te  rein  au  point  que  la  première  a 
disparu.  Les  éléments  du  rein  sont  dissociés  par  te  tissu  néoplasique, 
qui  s'inhltrc  de  toutes  parts,  mais  ou  les  reconnaît  encore  quoique 
très  altérés. 

Ils  sont  colorés  en  rase  sur  les  préparations  à  Tèosine-lileu  de 
méthylène,  tandis  que  ta  tumeurest  formtle  d'éléments  d'un  bleu  fonci'^ 
Lesglomérules  de  Malpighi  sont  clairsemés;  ceux  qui  persistent  sont 
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entourés  d'un  anneau  de  cellules  sarcomateuses.  Beaucoup  sont  atro- 
phiés ou  Iransfonnés  eu  un  bloc  Dbreui.  Les  coupes  de  tubuli  se  pré- 
sentent BOUS  forme  de  lacunes  irrégulières  contenant  des  lambeaux 
d'^pithelium  soit  morcelés  soit  désorientés  tassés  parfois  enroulés 
en  hélice  Ces  «.ellules  sont  floue«  en  tjRit.Faction  trouble  Les  vaisseaai 
propres  du  rem  à  parois  épaisse  sont  ciiconscnts  par  le  lisso  sar 
comateux  Au  dessous  du  nodule  on  constate  des  Icsions  de  néphntp 
interstitielle  des  plus  accusées    Lp  tissu  de  scktose  est  développé  sar 


a  gauche   nodule  neoplasique 

fubii   r<nil  doDi  l«pth«lum  oii    «i 


tout  autoui  des  tubes  et  bien  plus  au  contact  immédiat  du  nodule 
({u'au-dessouï 

Dans  le  rein  droit,  le  néoplasme  s  est  substitué  presque  complète- 
ment au  tissu  de  1  oigane  II  faut  chercher  pour  retrouver  un  corpus- 
cule dont  la  capsule  débordée  supporte  de  nombreuses  stiatiflcationt 
d'éléments  sarcomateux  1)  autres  glonerules  sont  ratatinés,  scléreui 
à  un  haut  degré   II  ne  reste  plus  de  segments  de  rubu^i  reconnais-sables 

Le  néoplasme  a  les  mêmes  caractères  histologiques  dans  les  deui 
reins.  Le  volume  de  la  tumeur  à  droite  sa  forme  massive,  infiltrée 
alors  que  de  I  autre  côlé  elle  se  présente  sous  I  aspect  de  nodule^ 
plaident  en  fa\eur  du  siège  initial  dans  le  rein  droit 

Nulle  part  la  tumeur  n'est  bridée  par  une  capsule  fibreuse;  elle  se 
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dilTtise  en  petites  traînées  microscopiques  dans  le  reliquat  de  paren- 
chyme rénal  sous-jacent.  Quelques  petits  espaces,  vides  de  sang,  peu 
nombreux  à  la  vérité,  donnent  l'impression  qu'il  existe  çA  et  là  des 
Taisseani  sans  paroi  propre. 

Leséiéments  histolo^iques  de  cette  tumeursonl  des  cellules  rondes  on 
OTales,  plus  rarement  qnadrangulaires,  losangiqaes  ou  fasiformes,  très 
rapprochées  mais  non  unies  entre  elles  ni  groupées  en  rosette.  Autour 
des  gloménilea  envahis  le  type  fusiforme  domine.  Dans  l'interstice  de 
ces  cellules  rampent  quel- 
ques minces  fibroblaates 
et  de  rares  fibrilles  con- 
jonctives formant  par 
places  des  mailles  très 
irrégulières.  Parfois  la 
réaction  conjonctive  s'ac- 
centue un  peu,  sans  que 
cependant  les  cellules  de 
la  tumeur  interposées 
changent  de  caractères. 

Les  éléments  nûopla- 
«ques  ont  des  dimensions 
variant  de  3  ii  10  ;i.  Leur 
noyau  se  présente  sous 
diverses  phases  :  tantAt 
compact,  lantitvésiculeux     Hig.  3.  -  Néoplasme  de  la  capsule  surrénale. 

avec  2ou3  grains  de  Chro-  l.Collule»  de  l»  fasoiculée  i  ï.  C«llula  pitcmentAe 

matiue   centrale,    tantôt     ^*  CBii'iJiB^"'*,™omB'wu.M'  ""ki"okî™MrTco'i-' 
en  caryokinëse.  Sous   ce    lùiei  Btrcoœ*taDui  (division  dincisi:  e.  Eipaco 
dernier  aspect,    ia  cellule     ^'"^»    '•'"'  P*"'  p">P"-  '■  '"'='"'"  =<•"<«''••■ 
est  généralement  volumi-     '"""<"'  '^""^.^^«ji.^'ol^wo™"'"'^'"'''"''" 
neuse;  nous  trouvons  ces 

mitoses  en  assez  grand  nombre,  3  ou  4  par  champ  d'immersion,  sur 
les  pièces  fixées  par  le  méiauffe  de  Camoy. 

On  voit  des  éléments  lyraphocytoides  éparpillés  dans  latumeur,  sans 
réticalum  régulier  autour.  Les  cellules  néoplasiques  baignent  simple- 
ment dans  un  suc  un  peu  grumeleux. 

En  raison  du  polymorphisme  de  ces  cellales,  de  leur  infiltration 
diffuse,  sans  formation  d'alvéoles  ni  de  rosettes,  le  diagnostic  de  sar- 
come surtout  globo-celiulaire,  çà  et  Ifi  fusocellulaire,  ne  fait  aucun 
doute.  El  ne  saurait  s'agir  ni  d'un  surrénalome  malin,  ni  d'un  carci- 
nome métastattque,  ni  d'un  lymphadénome,  ni  d'une  de  ces  tumeurs,  à 
point  de  départ  surrénal,  mais  susceptibles  de  se  généraliser,  qui  ont 
été  considérées,  à  tort  ou  à  raison,  comme  des  gliomes. 

Les  capsules  surrénales  sont  envahies  par  le  néoplasme  au  point 
qu'on  a  quelque  peine  l'i  trouver  tout  d'abord  des  reliquats  glandulaires. 
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On  en  rencontre  cependant,  représentés  par  des  cellules  isolées  de 
la  réticulée  contenant  du  pigment,  ou  par  des  groupes  de  2  ou  3,  quel- 
quefois 5  ou  6  cellules  de  la  fasciculée,  nuancées  de  rouge  par  les  colo- 
rations à  Téosine  bleu  de  méthylène.  On  trouve,  vers  la  périphérie  de 
la  masse  néoplasique,  de  grosses  vésicules  adipeuses  et  même  de  gros 
obules  graisseux  indiquant  la  diffusion  du  néoplasme  au  delà  de  la 
glande,  dans  Tatmosphère  ceilulo-graisseuse  du  voisinage.  Au  milieu 
de  la  tumeur,  on  rencontre  des  segments  de  la  capsule  d'enveloppe. 
Les  parois  de  la  veine  centrale  envahie  sont  réduites  à  de  petits  fais- 
ceaux âiusculaires  dissociés.  Des  vaisseaux  préexistants  encombrés  de 
cellules  endothéliales  desquamées  persistent  çà  et  là,  au  milieu  da 
tissu  néoplasique  envahissant. 

La  tumeur  est  entrecoupée  de  fentes,  d'espaces  arrondis,  soit  vides, 
soit  débordés  par  le  sarcome  et  dans  lesquels  on  voit  de  rares  lympho- 
cytes et  quelques  globes  colloïdes.  Ces  vaisseaux  sans  paroi  propre, 
ii'ont  qu'une  ébauche  de  revêtement  endothélial;  dans  aucun  d'eax 
n'existent  d'hématies.  Pas  trace  non  plus  d'hémorrhagies  interstitielles. 

Ici,  comme  dans  le  néoplasme  rénal,  la  nature  sarcomateuse  de  la 
tumeur  ne  prête  pas  à  contestation.  La  thionine  picriquée  montre  bien 
la  forme  des  cellules:  les  unes  rondes,  lymphocytoïdes;  les  autres 
ovales,  cubiques  ou  s'allongeant  en  fuseau.  Quelques-unes  ont  ^^ 
noyau  présentant  un  semis  de  grains  chromatiques  nombreux,  soit 
plaqués  comme  la  membrane  nucléaire,  soit  occupant  toute  la  masse; 
le^  premiers  semblent  avoir  une  bordure  en  pointillé.  Cette  coloratioD 
montre  bien  aussi  les  caryokinèses  très  nombreuses  et  à  tous  les  degrés; 
les  figures  de  division  directe  sont  plus  rares;  il  est  exceptionnel  de  ren- 
contrer des  formes  binucléées  ou  des  groupes  de  4  à  5  cellules  accolées. 

De  plus,  ce  qui  frappe,  à  Texamen  de  ces  coupes,  c'est  la  présence 
d'un  semis  de  corpuscules  abondants,  de  petites  sphères  d'inégai& 
dimensions,  les  unes  de  la  taille  d'un  lymphocyte,  les  autres  d'un 
diamètre  2  à  3  fois  plus  grand.  Ces  boules,  qui  n'existent  pas  dans  les 
coupes  des  reins,  sont  colorées  sur  les  préparations  au  Van  Giesoo- 
\Veigert  en  brun  sombre,  presque  noir.  Elles  apparaissent  violacées 
après  l'action  de  la  thionine  ;  verdâtres  après  l'éosine-bleu  de  méthy- 
lène; rouges  après  la  safranine  vert  lumière,  jaunes  après  Tiode.  La 
thionine  picriquée  les  colore  en  bleu  intense  comme  la  substance 
colloïde  dans  le  goitre.  Quelques-unes  ont  des  formes  en  larmes  ou 
trilobées,  se  moulant  dans  les  interstices  des  cellules,  sortes  de  gouttes 
exsudées  au  milieu  des  éléments  de  la  tumeur.  A  signaler  aussi  des  lacs 
de  substance  graisseuse  mesurant  jusqu'à  200  }x,  qui  résultent  de 
l'accumulation  de  déchets  cellulaires,  provenant  du  parenchyme  sur- 
rénal désorganisé. 

Ce  sarcome,  .avec  ses  quatre  localisations  rénales  et  sur- 
rénales, présente  bien  des  particularités  intéressantes.  Issu 
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du  rein  droit,  il  s'est  propagé ,  non  par  continuité,  mais  par 
embolies  métastatiques  à  Tautre  rein  et  aux  surrénales.  Ces 
dernières  ont  subi  une  telle  imprégnation  néoplasique  qu'il 
n'en  reste  que  des  traces  :  lambeaux  épars  de  capsule  d'en- 
veloppe, faisceaux  musculaireis  désagrégés  des  parois  vei- 
neuses, semis  discret  d'éléments  dissociés  de  la  fasciculée 
«t  de  la  réticulée.  De  plds,  la  fonte  des  cellules  glandulaires 
a  amené  une  exsudation  surabondante  de  globules  colloïdes 
rappelant  les  corpuscules  de  même  nature  que  nous 
avons  trouvés,  à  l'état  normal,  dans  le  sang  issu  de  l'organe 
ou  puisé  à  la  pipette  dans  la  veine  centrale.  Leur  absence 
dans  les  localisations  rénales  examinées  avec  la  môme  tech- 
nique montre  que,  dans  ce  cas,  leur  origine  n'est  pas  néo- 
plasique mais  bien  surrénale. 

Il  est  intéressant  de  constater  qu'alors  que  le  rein  et  la 
surrénale  ne  sont  plus  macroscopiquement  reconnaissablcs 
au  milieu  de  la  masse  néoplasique,  on  peut  encore  par  l'exa- 
men microscopique  établir  leur  identité;  un  glomérule  et 
un  débris  de  canalicule  indiquent  qu'il  s'agit  du  rein  ;  des 
cellules  surrénales  avec  leurs  enclaves  protoplasmiques  et 
leurs  produits  de  désintégration  caractérisent  nettement 
l'organe  en  cause.  Il  n'est  donc  pas  exact  de  dire  qu'en 
pareil  cas  il  ne  reste  rien  de  la  capsule  surrénale  comme 
l'ont  prétendu  certains  auteurs  ;  ce  qui  en  reste  est  encore 
-décelable  par  l'analyse  microscopique. 

L'effondrement  des  surrénales  est  tel  qu'on  se  demande 
si  le  néoplasme  n'a  pas  débuté  par  elles  ;  or  l'évolution  cli- 
nique semble  plutôt  parler  en  faveur  d'une  localisation 
ultime  à  leur  niveau.  Une  masse  de  la  grosseur  de  celle  qui 
occupait  le  rein  droit  n'a  pu  prendre  de  telles  proportions  en 
quelques  jours;  de  plus,  la  réaction  fibreuse  suscitée  par  le 
sarcome,  dans  le  tissu  interstitiel  de  ce  rein,  l'intensité  de  la 
sclérose,  dans  le  rein  gauche,  au  niveau  de  la  ligne  de  démar- 
cation du  module  d'avec  les  parties  indemnes,  tout  cela  cadre 
aussi  avec  l'idée  de  localisation  rénale  primitive.  La  sur- 
rénale examinée  contient  par  contre  très  peu  de  tissu  con- 
jonctif  et  il  n'affecte  aucune  disposition  alvéolaire  ;  les 
caryokinèses  abondent  dans  les  cellules  néoplasiques  ;  le 
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développement  de  la  tumeur  parait  être   là  plus    récent. 

Le  syndrome  addisonien  ne  s'est  révélé  qu'm  extremis, 
dans  les  dix  jours  qui  ont  précédé  la  mort;  syndrome  suraigu, 
ne  s'accompagnant  pas  de  pigmentation  des  téguments,  sauf 
sur  les  parties  découvertes,  comme  les  poignets,  syndrome 
marqué  par  une  émaciation  profonde  avec  asthénie,  relâche- 
ment des  sphincters,  hypotension /suffusions  sanguines,  etc. 

Nous  avons  affaire  ici  non  à  un  hypeméphrome  géné- 
ralisé, véritable  stirrénalome  malin,  mais  bien  à  un  sar- 
come dont  les  caractères  histologiques  sont  identiques  à 
eux-mêmes,  dans  les  diverses  localisations.  On  sait  que 
dans  les  tumeurs  malignes  dérivées  des  cellules  surrénales 
les  éléments  néoplasiques  défient  parfois  par  leur  polymor- 
phisme et  la  diversité  de  leur  groupement  toutes  les  classi- 
fications. Le  foyer  primitif  rappelle  certaines  modalités  d'épi- 
thélioma,  voire  même  le  carcinome,  les  métastases  éloignées, 
le  sarcome.  Il  en  était  ainsi  dans  une  observation  de  Wool- 
ley*.  La  question  ne  se  pose  pas,  en  Tabsence  de  groupe- 
ment régulier  des  cellules  qui  affectent  plutôt  une  diffusion 
anarchique,  de  savoir  s'il  s'agit  d'un  périthéliome,  ce  qui  est 
probable,  ou  d'un  endothélio-sarcome  du  type  sanguin  ou 
lymphatique.  Cette  tumeur,  malgré  ses  caractères  de  sar- 
come embryonnaire  encéphaloïde  n'a  presque  pas  de  vas- 
cularisation  propre.   Les  vaisseaux  restés  perméables  des 
organes  intéressés  suffisaient  à  assurer  sa  nutrition.  On  ne 
trouve  en  aucun  point  ni  lacs  sanguins,  ni  hémorrhagies 
anciennes  ou  récentes,  ni  foyers  de  nécrose.  Ce  sarcome  anhé- 
matode,  et  cependant  très  vivace,  ne  cadre  pas  avec  la  théo- 
rie déjà  ancienne  et  souvent  battue  en  brèche  de  l'origine 
exclusivement  vasculaire  sanguine  des  sarcomes  en  général. 
Ajoutons,  en  terminant,  que  cet  homme,  atteint  de  sar- 
comatose  rénale  et  surrénale,  avait,  en  outre,  un  épithélioma 
superficiel  spino-cellulaire,   à  marche  lente,    du   poignet 
gauche,  et  de  nombreuses  croûtes  séniles  de  même  nature. 
Cette  association  ne  saurait  surprendre  à  cet  âge. 


1.  WooLLEY,  Einprimârer  karzinomatoiderTumor  (Mesotheliom)  dcrNeben- 
.Dîeren  mit  sarkomatôsen  Metastasen  [Virchow's  Archiv,,  1903,  Bd.  172, p. 319). 
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Ancien  interne  des  hôpitaux. 
Chef  da  laboratoire  de  l'hôpital  Saint-Joseph. 


Les  différentes  lésions  de  l'appendice  au  cours  des  inflam- 
mations aiguës  ou  chroniques  ont  été  bien  étudiées,  surtout 
depuis  le  mémoire  de  MM.  LetuUe  et  Weinberg,  mais  les 
anomalies  anatomiques  de  l'appendice  paraissent  assez  rares. 

Dans  les  recherches  bibliographiques  que  nous  avons 
faites,  aussi  bien  que  par  les  renseignements  qu'ont  bien 
voulu  nous  donner  différents  auteurs  qui  se  sont  spéciale- 
ment occupés  de  Fanatomie  pathologique  de  l'appendice, 
nulle  part  nous  n'avons  retrouvé  d'observation  analogue  à 
celle  que  nous  publions  aujourd'hui. 

A  côté  des  causes  si  diverses  qui  ont  été  décrites  comme 
occasionnant  l'appendicite,  peut-être  devrons-nous  réserver 
une  place  aux  anomalies  dans  la  structure  anatomique  de 
cet  organe. 

Observation  clinique  (résumée  d'après  les  notes  de  M.  Chaton, 
Interneduservice).  — M~*M...,4Dans,  cuisinière,  entre  le  2  mai  1907  à 
rhôpital  Saint-Joseph  dans  le  service  du  D"^  Le  Bec.  Rien  à  relever  dans 
les  antécédents  héréditaires.  La  malade  a  toujours  eu  une  bonne  santé, 
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elle  a  été  réglée  à  11  ans  et  ses  règles  sont  normales,  elle  n'est  pas 
mariée  et  n'a  eu  ni  fausse  couche,  ni  grossesse  ;  elle  est  sujette  à  des 
migraines  et  est  hémorrhoïdaire.  Depuis  huit  ans,  environ,  elle  souffre 
de  constipation  et  aurait,  à  différentes  reprises,  rendu  des  matières 
glaireuses  :  cependant  cette  entérite  ne  l'a  jamais  forcée  à  s'aliter. 

11  y  a  cinq  ans,  elle  a  été  prise  de  douleurs  abdominales,  qui  se 
«ont  depuis  reproduites  à  différentes  reprises  et  à  intervalles  Tariablea. 
Ces  crises  survenaient  brusquement,  généralement  après  une  période 
<ie  constipation.  £lies  se  manifestaient  par  des  douleurs  abdominales 
violenteSfSans  localisation  bien  précise,  sans  vomissements,  s'accompa- 
gnant  parfois  d'un  peu  de  fièvre.  On  porta  à  cette  époque  le  diagnostic 
de  colique  hépatique  ;  cependant  il  n'y  eut  jamais  d'ictère. 

Le  13  octobre  1906,  pour  la  première  fois,  un  médecin  appelé  pour 
une  nouvelle  crise  douloureuse,  sans  vomissements,  mais  avec  éleva- 
tion  de  température,  pose  le  diagnostic  d'appendicite  et  adresse  la  ma- 
lade dans  le  service  du  professeur  Reclus.  Le  diagnostic  d'appendicite 
ne  fut  pas  confirmé,  et  on  pensa  qu'il  s'agissait  de  coliques  néphré- 
tiques. La  malade  n'a  jamais  uriné  de  sang. 

Le  27  avril  1907,  nouvelle  crise  avec  douleurs  abdominales  vio- 
lentes, localisées  à  droite,  sans  vomissements,  mais  avec  élévation  de 
température.  De  nouveau,  le  diagnostic  d'appendicite  est  posé  et  la  ma- 
lade entre  à  l'hôpital  Saint-Joseph  le  2  mai.  Elle  n'a  plus  de  tempéra- 
ture, mais  la  palpation  du  ventre  est  douloureuse  et  on  perçoit  un  em- 
pâtement manifeste  dans  la  région  appendiculaire.  Diète  et  glace  sur 
le  ventre.  La  malade  compare  la  crise  actuelle  aux  précédentes  et  elle 
est  très  affirmative  à  ce  sujet. 

Opération  le  23  mai.  —  L'extraction  de  l'appendice  est  rendue  diffi- 
cile par  le  méso  qui  est  court  et  fragile.  Quelques  fausses  membranes 
recouvrent  l'appendice,  surtout  dans  sa  partie  inférieure  et  forment 
adhérences.  Il  n'y  a  ni  pus,  ni  liquide  dans  la  cavité  abdominale,  mais 
le  méso  parait  infiltré  de  pus.  Drainage  et  écoulement  purulent  les 
premiers  jours.  Puis  le  drain  est  supprimé  et  la  guérison  se  fait  sans 
incident. 

Examen  macroscopique.  —  L'appendice  mesure  environ 
6  centimètres  de  long.  Il  est  renflé  à  son  extrémité  libre, 
ayant  un  peu  la  forme  d'une  massue  (fig.  1). 

Une  coupe  suivant  AB  est  circulaire,  son  diamètre  est 
de  1  centimètre  environ. 

Une  coupe  suivant  CD  est  ovalaire  :  son  diamètre  est 
de  1  cent.  1/2  environ. 

Examen  microscopique,  —  l.  Coupe  suivant  AB.  A  ce 
niveau  on  constate  des  lésions  d'appendicite  chronique.  La 
coupe  est  circulaire,  le  méso  est  court  et  enflammé  :  il  pré- 
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sente  des  vaisseaux  dilatés  à  parois  épaissies.  Les  couches 
musculaires  sont  hypertrophiées,  la  celluleuse  est  trans- 
formée en  tissu  conjonctif  adulte,  avec,  par  places,  des 
tratnées  inflammatoires  et  de  la  dégénérescence  graisseuse. 
La  cavité  appendiculaire  est  rétrécie  :  Tépithélium  de  revê- 
tement est  bien  conservé  ;  quelques  follicules  clos  sont 
hypertrophiés. 

En  résumé,  lésions  inflammatoires  chroniques  ne  pré- 
sentant rien  de  spécial. 

II.  Coupe  suivant  CD  (fig.  2).  A  première  vue  on  a  Tim- 
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Fig.  1.  —  Appendice.  Grandeur  nature. 

pression  qu'un  deuxième  appendice  est  accolé  au  premier. 

On  constate  que  la  cavité  appendiculaire  est  rétrécie,  la 
celluleuse  est  enflammée,  la  tunique  musculaire  est  hyper- 
trophiée. Les  fibres  musculaires  sont  interrompues  sur  une 
partie  de  leur  trajet  :  à  ce  niveau  la  celluleuse  se  continue 
en  dehors  avec  du  tissu  inflammatoire,  et  dans  ce  tissu  on 
constate  une  nouvelle  cavité  appendiculaire  dilatée  avec 
ses  glandes  son  chorion  et,  par  places,  une  muscularis 
mucosae.  On  constate  aussi  quelques  amas  de  cellules  rondes 
rappelant  l'apparence  de  follicules  clos,  avec  des  traînées  de 
lymphangite.  Sur  le  pourtour,  ce  tissu  inflammatoire  n'est 
pas  recouvert  par  le  péritoine  qui  parait  s'arrêter  au  sillon 
limitant  les  deux  appendices.  Ce  tissu  inflammatoire  semble 
avoir  formé  des  adhérences  qui  ont  été  rompues  au  moment 
de  l'opération. 

Recouvrant  en  partie  la  surface  de  ce  deuxième  appen- 
dice, on  voit  encore  par  place,  en  avant  et  en  arrière,  une 
muqueuse  avec  des  glandes,  un  chorion  et  quelques  fibres 
musculaires  lisses  (muscularis  mucosœ).  Cette  muqueuse 
présente  un  épithélium  de  revêtement,  tapissant  à  ce  niveau 


la  surface  de  l'appendice.  Cette  muqueuse  de  revêtement 
présente  tout  à  fait  l'aspect  d'une  muqueuse  intestinale  : 
elle  s'arréle  au  niveau  du  sillon,  limitant  les  deux  appen- 
dices. 

Remarquons  enfin  que  le  deuxième  appendice  ne  possède 


l-ig  2   —  Coupe  transversale  CD 


pas  de  fibres  musculaires  longitudinales  ou  circulaires  et 
qu'il  n'existe  pas  de  méso. 

En  présence  de  cet  aspect  si  spécial,  nous  avons  fait  des 
coupes  en  série  dans  le  fragment  CD,  et  voici  les  différents 
aspects  que  l'on  observe  en  progressant  vers  l'extrémité 
libre  de  l'appendice,  et  qui  permettent  de  suivre  la  cavité 
appendiculaire  dans  son  trajet. 

1<*  Les  coupes  sont  circulaires.  Lésions  d'appendicite 
chronique,  mais  la  cavité  appendiculaire  est  double,  ie^ 
deux  cavités  accolées  étant  séparées  par  un  pont  formé  par 
le  chorion  de  la  muqueuse.  Les  flbres  musculaires  circu- 
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laires  sont  interrompues  sur  une  partie  de  leur  trajet,  et  la 
celluleuse  fait  hernie  au  dehors  à  ec  niveau.  Sur  une  coupe 
on  voit  les  deux  cavités  communiquant  entre  elles. 

2**  On  ne  constate  plus  qu'une  cavité,  les  fibres  muscu- 
laires ne  sont  plus  interrompues,  la  coupe  est  circulaire,  un 
peu  allongée  et  Taspect  rappelle  celui  décrit  en  ÂB. 

3**  La  coupe  tend  à  devenir  ovalaire  :  lésions  d'appendi- 
cite chronique  ;  cavité  rétrécie.  Sur  un  point  limité,  les 
fibres  musculaires  sont  interrompues  ;  à  ce  niveau  l'appen- 
dice est  revêtu  de  tissu  conjonctif  inflammatoire  duquel 
s'échappe  un  bourgeon  muqueux  venant  faire  saillie  à  la 
surface  :  ce  bourgeon  contient  des  glandes  et  présente  un 
épithélium  de  revêtement. 

4®  L'appendice  tend  à  prendre  une  forme  nettement  ova- 
laire. Le  tissu  inflammatoire  se  trouve  accolé  à  l'appendice, 
à  ce  niveau  les  fibres  musculaires  sont  interrompues.  Dans 
une  de  ses  portions,  le  tissu  inflammatoire  est  tapissé  par 
une  muqueuse.  Au  centre  du  tissu  inflammatoire  on  voit 
apparaître  un  cul-de-sac  glandulaire. 

5^  Les  culs-de-sac  glandulaires  se  sont  multipliés  et  on 
voit  bientôt  apparaître  une  cavité  appendiculaire.  De  plus, 
un  revêtement  muqueux  apparaît  de  l'autre  côté  et  nous 
avons  l'aspect  représenté  sur  la  figure  2. 

Sur  une  des  coupes,  cette  deuxième  cavité  appendiculaire 
est  située  très  superficiellement  et  n'est  séparée  de  la  cavité 
péritonéale  que  par  quelques  tractusconjonctifs.  A  ce  niveau 
et  de  chaque  côté  les  culs-de-sac  glandulaires  se  continuent 
avec  les  glandes  de  la  muqueuse  qui  forme  revêtement. 

6**  Les  deux  cavités  appendicul aires  tendent  à  se  rappro- 
cher. Bientôt  les  culs-de-sac  glandulaires  se  touchent,  les 
cavités  se  fusionnent.  11  n'existe  plus  alors  qu'une  cavité 
située  dans  l'intervalle  des  fibres  musculaires  interrompues. 
La  cellulepse  se  continue  avec  le  tissu  inflammatoire  situé 
en  dehors  de  l'appendice  :  ce  tissu  inflammatoire  présente 
encore  à  sa  surface  des  vestiges  de  revêtement  muqueux. 

7<*  On  ne  voit  plus  de  cavité  appendiculaire  mais  seule- 
ment quelques  culs-de-sac  glandulaires. 

8**  Les  fibres  circulaires  toujours  interrompues  laissent 


communiquer    la  celluleuse  avec  le  tissu    inflammatoire 

extérieur.  Sur  une  faible  portion  de  sa  surface  on  voit  encore 

quelques  vestiges  de  la  muqueuse  formant  revêtement. 

Lu  portion  de  l'appendice  ne  contenant  plus  de  cavité, 

présente  environ  une  longueur 

de  huit  millimètres. 

Si  maintenant  nous  nous 
reportons  à  une  coupe  longi- 
tudinale (tîg.  3),  nous  voyons, 
sur  la  coupe  AB,  le  péritoine 
(p),  les  libres  musculaires  (m), 
la  celluleuse  (/},  la  cavité  ap- 
pendiculaire  (c).  Plus  bas 
noua  retrouvons  les  diffé- 
rentes coupes  du  fragment  CD. 
1°  Les  fibres  musculaires 
sont  interrompues,  il  s'est  fait 
de  plus  un  diverticule  de  la 
muqueuse  et  nous  avons  deux 
cavités  accolées. 

2°  Les  fibres  musculaires 
ne  sont  plus  interrompues  :  il 
n'y  a  qu'une  cavité. 

Z"  Les  fibres  musculaires 
diminuent  d'épaisseur  et  vont 
s'interrompre  de  nouveau.  La 
celluleuse  communique  avec 
le  tissu  inflammatoire  exté- 
rieur à  l'appendice. 

40  La  coupe  intéresse  le 
cul-de-sac  terminal  de  la  ca- 
vité appendiculaîre. 

5°  La  celluleuse  ^e  contiaue 
avec  le  tissu  jinflammatoire  et 
nous  voyons  deux  cavités  appendiculaires  (fig.  2).  La 
muqucui^c  de  revêtement  n'est  pas  figurée  sur  la  coupe 
longitudinale,  car  en  réalité  ces  épîthéliums  se  trouvent  sur 
des  plans  antérieur  et  postérieur  à  la  figure  3. 


Ki);.  3.  —  Coupe  longitudinale 

(nrhéma  tique). 

p,  pteiloinc  —  m,  fibrei  mmoulairts. 

—  /■,  oellulcusB.  —  c.  cavii*. 

\jes  numéros    correspondent  aux 
coupes  décrites  dans  le  texte. 
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6®  Les  doQx  cavités  se  fusionnent. 

7^  II  n'y  a  plus  de  cavités  mais  seulement  la  coupe  de 
quelques  culs-de-sac  glandulaires  correspondant  à  la  cour-^ 
bure  de  la  cavité. 

8®  On  voit  les  fibres  musculaires  interrompues  et  du 
tissu  conjqnctif  inflammatoire. 


CONCLUSIONS 


Ces  différentes  coupes  nous  montrent  nettement  que  la 
cavité  appendiculaire,  au  lieu  de  se  continuer  jusqu'au  fond 
de  Tappendicc,  s'est  échappée  au  dehors  par  la  brèche  faite 
dans  les  fibres  musculaires,  et  s'est  recourbée  le  long  de 
l'appendice.  Cette  muqueuse  appendiculaire  s'est  trouvée  en- 
tourée de  tissu  inflammatoire  se  continuant  avec  la  cellu- 
leuse. 

L'interprétation  de  la  muqueuse  formant  revêtement  est 
beaucoup  plus  délicate.  Peut-être  cette  muqueuse  a-l-elle 
pris  naissance  aux  dépens  de  la  muqueuse  appendiculaire 
elle-même  dans  la  partie  où  cette  muqueuse  se  trouvait 
placée  très  superficiellement? 

Il  est  également  assez  difficile  de  dire  à  quel  moment  et 
à  la  suite  de  quel  processus  ces  déformations  se  sont  pro- 
duites. Nous  ne  pouvons  envisager  que  deux  hypothèses  : 

a)  A  la  suite  d'accidents  d'appendicite  aiguë,  les  fibres 
musculaires  s'étant  rompues,  la  muqueuse  a  fait  hernie  au 
dehors  et  la  cavité  s'étant  elle-même  perforée,  la  muqueuse 
a  pu  bourgeonner  en  surface. 

b)  Il  s'agit  de  malformations  congénitales  multiples  et 
les  fibres  musculaires  ne  s'étant  pas  développées  sur  toute 
la  hauteur  de  Tappendice,  la  muqueuse  a  fait  hernie  et  s'est 
continuée  au  dehors. 

En  résumé  s'agit-il  des  déformations  consécutives  à  des  . 
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poussées  d'appendicite  ou  de  malformatiotu  ayant  prédis- 
posé l'appendice  à  des  poussées  inflammatoires?  C'est  cette 
hypothèse  que  nous  serions  tenté  d'accepter. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  cas  est  assez  remarquable  par  le 
trajet  suivi  par  la  cavité  appendiculaire  et  surtout  par  la 
présence  d'une  muqueuse  intestinale  tapissant  en  partie  la 
surface  de  l'appendice  et  le  limitant  du  côté  de  la  cavité 
péritonéale,  et  cela  depuis  un  temps  indéterminé. 


IV 
SUR  UN  MICROBE  PARTICULIER 

TROUVÉ  DANS   UN  KYSTE  HYDATIQUE  SUPPURÉ  ET  GA2EUX 

(Bacillus  moniliformU) 

PAR 

If.  Marcel  OARNIBR 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 


L'examen  bactérioscopique  du  pus  prélevé  à  Touverture 
d'un  kyste  hydatique  suppuré  et  gazeux,  que  j'ai  observé 
avec  M.  Lecène^  m'a  permis  de  reconnaître  dans  ce  pus 
l'existence  d'un  microbe  particulier  qui  ne  parait  pas  pou- 
voir être  identifié  avec  aucune  espèce  connue. 

Ce  microbe  a  un  aspect  caractéristique.  Dans  le  pus  il 
se  présente  sous  forme  de  bâtonnets  plus  ou  moins'allongé$, 
rarement  rectilignes,  le  plus  souvent  renflés  en  un  point  de 
leur  trajet  ou  à  une  de  leurs  extrémités  (fig.  1).  Quand  leur 
renflement  est  terminal,  il  donne  à  l'élément  l'aspect  d'une 
massue  ;  souvent  chaque  bâtonnet  présente  plusieurs  par- 
ties renflées,  arrondies,  relices  entre  elles  par  des  filaments 
ténus;  comme  les  parties  renflées  sont  toujours  beaucoup 
plus  colorées  que  les  filaments,  elles  apparaissent  seules  à 
un  examen  superficiel,  si  bien  qu'on  pourrait  croire  parfois 

i.  Garnikr  et  Lecrnb.  Ryste  hydatique  suppuré  et  gazeux  de  l'arrière- 
cavité  de  l'épiploon.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  31  mai 
1907,  p.  563. 

ARCH.  OB  MÉO.  EZPÉR.  —  TOME  ZIX.  51 
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à  un  amas  de  cocci,  mais  une  étude  plus  attentive  permet 
vite  de  reconnaître  les  filaments  d'union. 

Rarement  les  éléments  se  présentent  à  l'état  isolé  ;  le  plus 
souvent,  ils  sont  réunis 

en     amas     comprenant  îm    ^  '^^. 

chacun  8  à  10  éléments         ^ 
groupés  sans  ordre;  ^ 

quelquefois  ils  s'écartent 
les  uns  des  autres  en  di- 
vergeant d'un  centre 
commun  comme   les 

rayons  d'une  roue.  Dans  ^^  •séê-    jjû^ 

ces  amas  les   bâtonnets  49^  ^^  ^^ 

paraissent    souvent  im-  ^^-^'^  ^ 

plantés  les  uns  sur  les        wE  'a 

autres;  s'agit-il  alors  é^  _  ^^99 

d'un  seul  organisme  ra-         ^^     .  '  ^ 

mifié,  ou  d'éléments  in-  ^ig.  l.  -  Examen  direct  du  pus  da  kyste 

dépendants    simplement  hydatique  suppuré.  On  voit  les  amas 

^  ^    I  microbiens  au  milieu  de  globules  de  pos 

accolés  les  uns   aux   au-  ^t  de  quelques  hématies, 

très?  C'est  une  question 

qu'il  est  impossible  de  trancher  par  le  seul  examen  du  pus; 

si  en  effet  dans  certains  groupes  on  peut  reconnaître  Texis- 


V 


>UI^ 


r 


r»» 


Fig.    2.    —  Aspect     du  Kig.  a.  —   Aspect  du 

microbe   cultivé   sur  microbe  cultivé  sur 

gélose.  bouillon. 


tence  d'un  espace  clair  entre  les  différents  éléments,  dans 
d'autres  l'examen  le  plus  attentif  ne  montre  aucune  solution 
de  continuil<^. 
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Dans  les  cultures,  Taspect  morphologique  est  sensible- 
ment le  même  ;  toutefois  les  éléments  sont  moins  volumi- 
neux, ils  forment  des  amas  moins  considérables,  les  rami- 
fications sont  plus  rares,  mais  les  renflements  persistent 
toujours  (fig.  2  et  3)  ;  et  l'aspect  du  microbe  rappelle  assez 
bien  celui  d'une  série  de  grains  enfilés  autour  d'une  corde 
comme  ceux  d'un  collier  ou  d'un  chapelet.  En  raison  de  cette 
disposition  on  peut  donner  à  ce  microbe,  si  toutefois  on 
admet  qu'il  rentre  dans  le  genre  bacille^  le  nom  de  bacilltis 
moniliformis. 

Ce  microbe  se  colore  facilement  par  le  bleu  de  Lôffler  et 
la  solution  hydro-alcoolique  de  violet  de  gentiane  ;  il  reste 
coloré  par  la  méthode  de  Gram.  Les  renflements  sont  tou- 
jours fortement  teintés,  tandis  que  les  filaments  d'union 
sont  plus  clairs. 


Les  cultures  peuvent  être  faites  à  l'air  ou  à  l'àbri  de 
l'air.  Le  pus  prélevé  aseptiquement  pendant  l'opération 
avait  été  semé  en  bouillon  et  gélose  aérobie  et  dans  plu- 
sieurs tubes  de  gélose  sucrée  profonde.  Les  uns  et  les  autres 
donnèrent  lieu  au  développement  du  même  microbe,  qui 
dans  les  milieux  anaérobies  était  associé  au  staphylococcus 
parvulus  de  Veillon  et  Zubee  dont  il  fut  facile  de  le  séparer. 

Sur  gélose  en  surface,  le  développement  est  toujours  peu 
abondant.  Après  24  heures  d'étuve,  on  voit  apparaître  au 
niveau  de  la  strie  d'ensemencement  une  traînée  blanchâtre, 
transpareixte,  peu  visible,  tandis  qu'un  léger  dépôt  se  forme 
dans  la  partie  inférieure  de  la  goutte  de  liquide  exsudé.  Les 
jours  suivants,  l'aspect  reste  sensiblement  le  même;  les  co- 
lonies ne  deviennent  pas  plus  apparentes. 

Sur  gélose-ascite,  la  culture  est  un  peu  plus  abondante; 
elle  forme  un  voile  transparent,  qui  se  répand  sur  tout  le 
milieu.  Mais  elle  ne  fut  vraiment  luxuriante  que  sur  1p 
premier  tube  de  gélose  ensemencé  directement  avec  le  pus 
prélevé  sur  le  malade.  Tout  le  long  de  la  goutte  de  pus  qui 
avait  coulé  comme  une  larme  du  haut  en  bas  de  la  gélose, 
on  vit  apparaître  les  jours  suivants  une   culture  épaisse, 
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qui  ne  dépassa  pas  les  bords  de  1^  goutte  et  ne  se  répandit 
pas  sur  le  reste  de  la  surface  de  la  gélose.  Il  semble  que 
cet  abondant  développement  a  été  dû  aux  matériaux  nutri- 
tifs contenus  dans  la  goutte  de  pus  ;  comme  Taddition  d'as- 
cite  à  la  gélose  ne  facilite  pas  beaucoup  la  végétation  du 
microbe,  on  peut  penser  que  ce  sont  surtout  les  débris 
leucocytaires  qui  ont  favorisé  sa  culture. 

Le  développement  se  fait  assez  rapidement  en  bouillon 
ordinaire;  le  milieu  se  trouble  dans  toute  son  étendue,  et  au 
bout  de  quelques  jours  un  dépôt  abondant  se  forme  au  fond 
du  tube.  Si  le  bouillon  est  additionné  d'ascite,  le  dépôt  est 
plus  considérable.  Dans  l'ascite  pure,  le  microbe  ne  se  dé- 
veloppe pas. 

Dans  le  bouillon  rendu  acide  par  l'addition  d'une  petite 
quantité  d'acide  chlorhydrique,  le  développement  a  lieu 
encore  facilement;  si  Tacidité  est  prononcée,  le  bouillon 
reste  clair;  la  culture  se  fait  sous  forme  de  grumeaux  qui 
flottent  dans  le  liquide  par  agitation  et  se  déposent  au  fond 
du  tube. 

Le  bouillon  glycosé  ne  parait  pas  convenir  au  dévelop- 
pement du  microbe  ;  il  n'en  est  pas  de  même  du  bouillon 
saccharose  et  du  bouillon  lactose;  dans  ces  milieux,  la  cul- 
ture est  abondante;  et  si  on  les  a  additionnées  de  craie,  on 
voit  surtout  dans  le  bouillon  saccharose  des  bulles  de  gaz  se 
dégager  à  la  surface  et  former  une  collerette  le  long  des 
parois  du  tube. 

Le  lait  est  acidifié  et  coagulé  en  petits  grumeaux;  si  on 
a  eu  soin  d'ajouter  de  la  teinture  de  tournesol,  le  milieu 
devient  en  trois  jours  complètement  rose. 

Dans  Teau  peptonée,  le  microbe  pousse  assez  abondam- 
ment ;  mais  le  milieu  n'est  pas  troublé  ;  des  grumeaux  fins 
se  forment  dans  le  liquide  et  se  déposent  au  fond  du  tube. 

Sur  pomme  de  terre,  aucune  culture  apparente  ne  se 
développe;  mais  si  on  gratte  la  surface  ensemencée, on 
trouve  quelques  formes  bacillaires  ayant  l'aspect  déjà  décrit. 
A  la  longue,  en  quatorze  jours  dans  un  cas,  quelques  petites 
colonies  blanchâtres  apparaissent. 

En  gélose  sucrée  profonde,  le  développement  se  fait  rapi- 
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dément  ;  dès  le  lendemain  de  petites  colonies  opaques  appa- 
raissent dans  le  milieu,  aux  différents  étages  de  la  gélose  ; 
quelques  bulles  de  gaz  se  forment;  au  bout  de  quarante- 
huit  heures,  les  gaz  deviennent  plus  abondants  et  font 
éclater  la  gélose. 

Ce  microbe  ne  jf^ousse  qu'à  la  température  de  Tétuve  ;  à 
18-20^  il  ne  donne  de  culture  ni  en  bouillon  ni  en  gélatine. 
Si  on  ensemence  un  tube  de  gélatine  et  qu'on  le  mette  à 
Tétuve  à  37°,  un  abondant  dépôt  se  forme,  mais,  sortie  de 
l'étuve  et  refroidie,  la  gélatine  se  reprend  de  nouveau  en 
gelée,  même  quand  le  tube  a  été  laissé  à  Tétuve  pendant 
dix-neuf  jours. 

La  virulence  de  ce  bacille  est  faible. 

Un  cobaye  de  520  grammes  reçut  dans  le  péritoine  5  ce. 
d'une  culture  en  bouillon  ;  Tanimal  maigrit  lentement  les 
jours  suivants,  et  mourut  au  bout  de  vingt-neuf  jours  ;  Tau- 
topsie  ne  permit  de  constater  aucune  lésion  macroscopique. 

Un  autre  cobaye  du  même  poids  reçut  sous  la  peau  3  ce. 
d'une  culture  âgée  de  quatre  jours  ;  il  maigrit  les  jours  sui- 
vants; puis  il  parut  se  remettre;  il  mourut  seulement  deux 
mois  après  l'inoculation. 

Chez  le  lapin  l'inoculation  sous-cutanée  donne  une  lésion 
locale  ;  un  lapin  de  1  750  grammes  reçut  5  ce.  sous  la  peau  ; 
il  présenta  à  ce  niveau  une  induration  ;  puis  l'animal  fut 
pris  de  diarrhée;  il  ne  survécut  que  dix  jours  plus  tard. 

Un  autre  lapin  plus  petit,  pesant  1  550  grammes,  reçut 
11  ce.  de  culture  sous  la  peau;  au  bout  de  48  heures  on 
constatait  à  ce  niveau  une  infiltration  étendue  ;  les  jours 
suivants  un  abcès  se  forma  qui  s'ouvrit  et  s'évacua  au 
dehors.  Cette  lésion  guérit  complètement.  Néanmoins 
l'animal  s'affaiblit  et  mourut  cinquante  et  un  jours  après 
l'inoculation,  douze  jours  après  la  cicatrisation  de  l'abcès. 

Trois  lapins  furent  inoculés  par  la  voie  intra-veineuse. 
L'un  de  1 620  grammes  reçut  1  ce.  1/2  de  la  culture  ;  il  mai- 
grit rapidement  et  mourut  huit  jours  après  l'inoculation; 
son  poids  était  tombé  à  1 150  grammes.  L'autopsie  pratiquée 
immédiatement  après  la  mort  ne  permit  pas  de  constater  de 
lésions  ;  le  sang  du  cœur  et  le  tissu  rénal  semés  dans  diffé- 
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rents  milieux  ne  donnèrent  lieu  au  développement  d'aucune 
culture. 

Un  lapin  de  2  020  grammes  reçut  dans  les  veines  5  ce.  de 
la  culture  ;  il  maigrit  légèrement  les  jours  suivants,  mais  se 
rétablit  et  survécut  ;  il  était  vivant  et  bien  portant  quarante 
jours  après  Tinoculation. 

Un  troisième  lapin  de  2  370  grammes  fut  inoculé  avec 
14  ce,  dont  7  ce.  provenaient  d'une  culture  en  bouillon 
ordinaire  datant  de  neuf  jours,  et  le  reste  d'une  culture  en 
bouillon-ascite  vieille  de  seize  jours.  Il  maigrit  beaucoup  et 
présenta  de  la  diarrhée  les  jours  suivants,  mais  il  survécut; 
quatre  mois  après  l'injection  il  était  toujours  en  bon  état, 
sans  avoir  repris  pourtant  son  poids  primitif. 

Ainsi  aucun  de  ces  animaux,  même  après  l'inoculation 
de  fortes  doses,  n'a  succombé  à  une  septicémie.  Mais  tous 
ont  présenté  des  phénomènes  morbides,  de  l'amaigrisse- 
ment, souvent  de  la  diarrhée  et  un  certain  nombre  sont 
morts  plus  ou  moins  rapidement.  On  pouvait  donc  se  de- 
mander si  dans  les  cultures  on  ne  trouverait  pas  de  pro- 
duits toxiques. 

Une  culture  en  bouillon  laissée  seize  jours  à  l'étuve  fut 
filtrée  sur  un  filtre  de  Kitasato.  Ce  liquide  filtré  abandonné 
jusqu'au  lendemiain  laissa  déposer  un  abondant  précipité.  On 
décanta  et  on  en  injecta  en  dix  minutes  50  ce.  à  un  lapin 
de  1 760  grammes,  ce  qui  correspond  à  28  ce.  par  kilo- 
gramme. L'animal  ne  présenta  pendant  l'injection  aucun  phé- 
nomène toxique  ;  mais,  une  heure  après,  il  paraissait  absorbé; 
le  lendemain  matin,  seize  heures  environ  après  l'injection^ 
l'animal  était  couché  dans  sa  cage,  immobile,  incapable  de 
se  relever,  ne  répondant  pas  aux  excitations  ;  l'après-midi, 
il  était  dans  le  même  état,  il  avait  de  plus  de  la  diarrhée  ; 
sa  température  atteignait  seulement  28°;  il  mourut  la  nuit 
suivante,  c'est-à-dire  trente  heures  environ  après  l'injection. 
A  l'autopsie  le  foie  était  marbré  de  plaques  blanches,  les 
reins  étaient  blanchâtres,  les  capsules  surrénales  présen- 
taient un  piqueté  hémorragique. 

Injecté  à  des  cobayes  ce  liquide  se  montra  aussi  doué 
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d'une  certaine  toxicité.  Deux  cobayes,  pesant  Tun  et  l'autre 
560  grammes,  reçurent  l'un  8  ce,  l'autre  4  ce.  de  la  toxine 
dans  le  péritoine.  Le  lendemain,  ils  avaient  maigri  tous 
deux,  le  premier  pesait  SlO  grammes,  l'autre  480  grammes, 
mais  ils  ne  paraissaient  pas  malades.  On  injecta  de  nou- 
veau au  premier  4  ce.  de  la  toxine,  et  au  second  4  ce.  non 
plus  de  toxine,  mais  d'une  culture  en  bouillon  datant  de 
quatre  jours.  Les  deux  animaux  continuèrent  à  maigrir.  Le 
premier,  celui  qui  n'avait  regu  que  de  la  toxine,  en  tout  12  ce, 
mourut  cinq  jours  après  la  première  injection  ;  à  l'autopsie 
les  capsules  surrénales  étaient  congestionnées  et  les  reins 
pâles.  Le  second,  qui  avait  reçu  la  culture  vivante  après  la 
toxine, vécut  neuf  jours;  le  sang  du  cœur  semé  à  l'autopsie 
se  montra  stérile  ;  les  surrénales  et  les  reins  étaient  altérés 
comme  chez  le  premier  cobaye. 

Ainsi  ce  microbe  ne  détermine  pas  de  septicémies  ;  mais 
il  sécrète  un  poison  qu'on  peut  retirer  des  cultures,  et  qui  tue 
l'animal  lentement  en  donnant  de  la  diarrhée. 


* 
*  * 


C'est  surtout  par  son  aspect  morphologique  que  ce  mi- 
crobe est  remarquable.  Sa  forme  en  chapelet  le  distingue 
nettement  des  autres  bacilles,  et  même  l'existence  de  rami- 
fications permet  de  se  demander  s'il  s'agit  bien  d'une 
bactérie. 

Il  convient  de  remarquer  pourtant  que  les  ramifications 
ne  se  voient  nettement  que  dans  les  préparations  faites  avec 
le  pus;  encore  en  beaucoup  de  points  reconnalt-on  par  un 
examen  attentif  que  l'aspect  ramifié  est  dû  à  la  juxtaposition 
d'éléments  séparés  par  un  mince  espace  clair.  Dans  les  pré- 
parations faites  avec  les  cultures  sur  gélose  ou  en  bouillon, 
il  est  facile  de  reconnaître  qu'aucune  ramification  véritable 
n'existe. 

Si,  enfin,  on  fait  des  cultures  en  goutte  suspendue,  on  peut 
étudier  sous  le  microscope  l'aspect  du  microbe  vivant;  jamais 
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dans  ce  cas  on  ne  constate  de  ramifications  ;  chaque  élément 
apparaît  isolé,  dépourvu  de  mouvements,  n'émettant  jamais 
de  prolongements  latéraux. 

On  peut  donc  conclure  qu'il  s'agit  bien  d'une  bactérie 
appartenant  au  genre  bacille  et  le  nom  de  b<iciUxis  monili- 
formis  qui  rappelle  sa  forme  spéciale  peut  lui  être  attribué. 
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PREMIER    MEMOIRE 

Il  est  peu  de  maladies  de  Tenfance  qui  ne  s'accompa- 
gnent de  perturbations  profondes  dans  le  domaine  de  l'Héma* 
tologie*  Depuis  que  les  études  sur  le  sang  ont  pris  une  place 
prépondérante  dans  la  nosographie  sous  l'impulsion  des 
travaux  de  Denys,  d'Hayem,  de  Virchow,  de  Neumann,  la 
science  s'est  enrichie  d'un  certain  nombre  de  connaissances 
d'un  intérêt  immédiat  qui  laissent  soupçonner  l'important 
profit  qu'on  pourra  retirer  de  recherches  systématiques  des 
altérations  sanguines  dans  les  infections  les  plus  diverses. 
L'anémie  est  donc  banale  chez  les  enfants,  mais  si  Ton 
envisage  ce  terme  dans  sa  conception  la  plus  large  qui  com- 
porte les  multiples  modifications  des  éléments  figurés  et  du 
plasma,  on  reconnaît  que  son  étude  projette  une  vive 
lumière  sur  certains  côtés  obscurs  de  la  pathogénie  et  de  la 
séméiotique.  C'est  à  ce  point  de  vue  que  nous  avons  exa- 
miné, à  la  Consultation  externe  de  THôpital  civil  de  Brest, 
un  certain  nombre  de  jeunes  sujets,  chez  lesquels  des  aiTec- 
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tions,   en  apparence  banales,  s'accompagnaient  de   signes 
qu'on  n'y   constate  pas  d'ordinaire.  Nous  avons    pu  nous 
assurer  que  très  souvent  l'étude  détaillée  du  sang  fournis- 
sait l'explication  de  ces  anomalies.  Mais  avant  d'entrer  dans 
l'exposé  de  ces  recherches,  nous  croyons  utile  de  donner 
quelques  détails  sur   la  méthode  que  nous  avons  suivie. 
Tous  nos  examens  ont  été  pratiqués  à  la  même  heure  et  chez 
des  sujets  à  jeun.  Les  instruments  dont  nous  avons  fait 
usage  sont  ceux  du   professeur  Hayem   dont  nous  avons 
adopté    la  terminologie.   Nous   avons   fait   construire  par 
Nachet  une  éprouvette  moins  grande  que  celle  de  Thémati- 
mètre  pour  Tétude  des  propriétés  physiques  du  caillot  et  du 
sérum,  à  cause  de  la  difficulté  qu'il  y  a  parfois  à  recueillir 
une  forte  proportion  de  sang   chez  l'enfant.    Nous  avons 
toujours  dans  la  mesure  du  possihie  pratiqué  l'examen  com- 
plet et  total  de  ce  milieu  par  les  moyens  actuellement  con- 
nus. Enfin,  lorsque  l'occasion  nous  en  a  été  fournie,  c*estaa 
procédé  de  fixation  de  Dominici  que  nous  nous  sommes 
adressé  comme  au  meilleur,  pour  les  recherches  histolo- 
giques  qui  complètent  de  pareilles  études.  Ainsi  nous  avons 
pu  nous  rendre  compte  de  cette  vérité  maintenant  admise 
par  tous  les  hématologues,    que  les   altérations   du  sang 
"circulant  sont  la  représentation  exacte  des  modifications 
microscopiques   des   centres  de  l'hématopoièse  sous  l'in- 
fluence des  infections  diverses. 

1.    —   LES  MALADIES  HÉMORRAGIPARES 

A.  —  Des  trois  observations  qui  suivent,  la  première  se 
rattache  incontestablement  à  l'Anémie  Infantile  Pseudo- 
leucémique. L'examen  que  nous  n'avons  pu  faire  qu'à  une 
seule  reprise  révèle  des  troubles  profonds  dans  le  chimisme 
du  milieu  {sanguin  se  traduisant  par  des  anomalies  dans  la 
coagulation  :  le  sang  est  fluide  et  pâle,  avec  transsudatioa 
abondante  et  rapide  d'un  sérum  décoloré.  Les  éléments 
figurés  subissent  une  désorganisation  profonde  :  modifica- 
tions dans  la  couleur,  le  calibre  des  globules  rouges  ;  altéra- 
tions du  stroma  se  traduisant  par  la  poïkilocytose  ;  irritation 
intense  des   centres  hématopioétiques  et  mise  en  liberté 
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d'hématies  nucléées,  appartenant  à  la  variété  des  normo- 
blastes  mais  aussi  des  mégaloblastes  ;  diminution  dans  le 
nombre  des  hématoblastes.  A  signaler  Tabsence  de  karyo- 
kinèse  que  Luzet'  a  rencontrée  dans  ses  deux  observations. 
Pour  notre  part,  nous  n'avons  constaté  que  des  noyaux 
découpés,  bourgeonnants  ou  multiples.  Du  reste,  si  Ton  s'en 
rapporte  aux  figures  de  la  thèse  de  Luzet,  on  se  rendra 
compte  que  bon  nombre  de  noyaux  sont  en  voie  de  bour- 
geonnement plutôt  qu'en  mitose.  Les  cellules  blanches  pré- 
dominantes appartiennent  pour  la  plupart  à  la  variété  des 
neutrophiles  polynucléés,  aux  formes  de  transition  d'Ehrlich, 
ou  sont  nettement  des  myélocytes;  du  reste  il  y  a  inversion 
de  la  formule  leucocytaire  infantile  normale  par  suite  de  la 
diminution  des  éosinophiles  et  des  lymphocytes  et  de  l'exa- 
gération dans  le  nombre  des  grands  éléments  clairs  mono- 
nucléés,  qui  paraissent  jouer  le  rôle  de  macrophages. 

Notre  étude  diffère  en  ce  point  des  recherches  de  Luzet 
qui  a  trouvé  une  augmentation  dans  le  nombre  des  éosino- 
philes et  des  petits  lymphocjrtes,  avec  diminution  dans  la 
quantité  «  des  formes  intermédiaires,  les  globules  hyalins 
à  noyau  volumineux,  pâle,  plus  ou  moins  lobé  ».  Cet  auteur 
a  trouvé  dans  l'une  de  ses  observations  des  formes  leucocy- 
taires à  noyau  plus  pâle  que  le  protoplasma,  qu'il  considère 
comme  ressemblant  fort  «  à  certains  éléments  blancs  de  la 
rate  et  de  la  moelle  de  os  ».  Il  est  vraisemblable  qu'il  s'agis- 
sait en  effet  de  myélocytes,  mais  M.  Luzet  n'ayant  mal- 
heureusement pas  employé  les  colorations  caractéristiques, 
n'a  pu  se  prononcer  sur  la  nature  exacte  de  ces  cellules.  Il 
est  certain  aussi  que  les  éléments  de  la  série  blanche  sont 
susceptibles  de  se  modifier  suivant  les  circonstances,  et  que 
Téquilibre  leucocytaire  est  sujet  à  de  grandes  variations 
d'un  jour  a  l'autre.  Cependant  on  dit  aujourd'hui  qu'un 
pareil  sang  a  surtout  pour  caractéristique  d'être  en  réaction 
myéloïde  comme  les  appareils  hématopoiétiques  eux-mêmes. 

Il  estimpossible,  avec  ce  seul  examen,  de  trancher  la  ques- 
tion si  discutée  de  la  nature  de  cette  affection.  L'enfant  était 

1.  Étude  sur  les  Anémies  de  l'Enfance  et  sur  rAnémie  infantile  pseudo- 
leucémique. Thèse  de  Parii,  1891,  Steinheil. 
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de  souche  saine  et  nous  avons  pu  nous  assurer  qu'aucune 
tare  sérieuse,  comme  la  syphilis  ou  la  tuberculose,  ne  pou- 
vait être  suspectée  chez  lui.  Mais  il  existait  de  longue  date 
des  troubles  gastro-intestinaux  ayant  certainement  favorisé 
une  infection  qui  avait  donné  lieu  à  un  tableau  clinique 
rappelant  la  méningite  et  pouvant  faire  craindre  une  fièvre 
typhoïde  avant  de  se  localiser  définitivement  sur  les  centres 
hématopoiétiques.  Il  nous  paraît  que  ce  cas,  malgré  l'absence 
d'examen  histologique,  est  favorable  à  l'hypothèse  de  von 
Jacksch,  Luzet  et  Hayem  qui  voient  dans  l'anémie  infantile 
pseudo-leucémique  plus  qu'un  syndrome  morbide. 

B.  —  La  deuxième  observation  est  plus  difficile  à  faire 
rentrer  dans  un  cadre  morbide  déterminé.  Ici  encore,  il  s'agit 
d'une  infection  à  point  de  départ  gastro-intestinal,  à  locali- 
sation sur  le  foie,  s'accompagnant  d'œdème  généralisé  avec 
hémorragies  multiples  à  prédominance  cutanée  et  intesti- 
nale, sans  retentissement  sur  la  rate  ni  sur  les  ganglions. 
Les  lésions  intéressent  avant  tout  le  plasma  sanguin  :  le 
sang  était  très  fluide,  difficile  à  arrêter,  avec  retard  prolongé 
dans  la  formation  du  cruor  restée  longtemps  incomplète,  et 
coagulation  plasmatique.  Mais  ici  les  altérations  des  élé- 
ments figurés  prédominent  sur  les  cellules  de  la  série  blan- 
che. Si  les  poïkilocytes  sont  nombreux,  en  revanche  la  réac- 
tion normoblastiquede  Dominici  est  médiocre  et  peu  efficace. 
Seule  la  chloro-anémie  est  accentuée  et  les  hématoblastes 
rares.  L'irritation  des  centres  de  l'hématopoièse  a  surtout 
frappé  les  lymphocytes  neutrophiles  au  détriment  des  poly- 
nucléaires, surtout  des  éosinophiles.  L'ébranlement  des 
centres,  indépendamment  des  myélocytes  ordinaires,  se 
manifeste  par  l'apparition  des  cellules  de  Ttirck  dans  le  sang 
périphérique.  Bien  que  nos  colorations  ne  puissent  nous 
permettre  l'affirmative,  il  est  vraisemblable  qu'un  certain 
nombre  des  éléments  que  nous  avons  catalogués  lympho- 
cytes sont  des  myélocytes  jeunes,  encore  indifiTérenciés,  ana- 
logues à  ceux  de  la  leucémie  aiguë.  Toutefois  et  comme  nous 
n'avons  vu  l'enfant  que  pendant  les  dernières  heures  de  son 
existence,  il  est  possible  que  les  réactions  agoniques  aient 
modifié  sa  formule  leucocytaire.  Mais  cette  réserve  faite, 
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nous  pensons  nous  trouver  en  présence  d'un  cas  d'intoxication 
massive  des  centres  de  rhématopoièse,  avec  prédominance 
d'action  sur  les  éléments  de  la  série  blanche  et  sur  le  sang 
circulant.  On  peut  appliquer  à  de  pareils  cas  les  réflexions 
suggérées  à  MM.  Vaquez  et  Âubertin  parles  altérations  san- 
guines qui  leur  paraissent  différencier  Tanémie  splénique 
myéloïde  de  la  leucémie  myéloïde,  par  leur  teneur  compa- 
rative en  myélocytes  et  en  hématies  nucléées*.  11  existe  ici 
une  suractivité  myéloïde  spécialisée  vers  la  série  blanche  et 
nul  doute  que  les  altérations  histologiques  ne  décèlent  en 
pareil  cas  une  superproduction  des  myélocytes  irrités  et 
déviés  de  leur  type  primitif  comme  l'indique  la  présence  des 
cellules  de  Ttirck. 

C.  —  C'est  encore  à  des  troubles  gastro-intestinaux  long- 
temps prolongés  que  sont  dus  les  phénomènes  morbides  de 
notre  troisième  observation.  Mais  ici  l'infection  est  relative- 
ment médiocre  et  son  action  a  pour  effet  de  réveiller  les 
centres  de  l'hématopoièse  et  de  réparer  les  pertes  sanguines 
qu'elle  a  contribué  à  produire.  Lors  du  premier  examen, 
l'enfant  se  trouvait  dans  les  conditions  d'un  sujet  atteint 
d'hémor^agie  aiguë  qui  répare  ses  pertes  :  l'anémie  est  in- 
tense; le  sérum  abondant,  dépigmenté,  contraste  avec  la 
petitesse  du  caillot  ;  les  hématies  ne  se  groupent  qu*en  petits 
amas  mélangés  d'abondants  hématoblastcs  et  de  nombreux 
leucocytes.  La  réaction  hématoblastique  est  intense  et  sur 
les  lames  colorées  les  globules  rouges  sont  remarquables 
par  la  variabilité  de  leur  taille;  leur  valeur  globulaire  est 
médiocre.  C'est  le  tableau  magistralement  décrit  par  le  pro- 
fesseur Hayem^.  Mais  comme  il  s'y  mélange  un  élément  infec- 
tieux, on  voit  apparaître  dans  le  sang  pur  un  reticulum  in- 
complet et  la  réaction  normoblastique  de  Dominici  manifeste 
l'irritation  des  centres  myéloïdes  dont  elle  est  l'image  exté- 
riorisée, surtout  lorsque,  comme  dans  le  cas  présent,  l'ap- 
parition des  cellules  rouges  s'accompagne  de  modifications 
nucléaires  (bourgeonnement  du  noyau).  C*est  pour  la  même 

1.  Vaquez  et  Aubertin,  Nature  de  l'anémie   spléDi(fue  myéloïde.  Société 
de  Biologie,  5  mai  1904. 

2.  Hatbm,  Du  saug, 'i%S9,  p.  823-82i. 
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raison  que  la  leucocytose  est  intense  :  les  lymphocytes  tou- 
jours nombreux  chez  Tenfant^augmentent  encore  de  nombre: 
les  polynucléaires  et  les  éosinophiles  deviennent  plus  rares, 
en  même  temps  qu'apparaissent  des  formes  anormales  :  la 
réaction  myéloïde  est  ici  complète.  Mais  la  persistance  de 
l'état  infectieux  s'oppose  à  la  marche  normale  de  la  répara- 
tion sanguine,  et  ce  n'est  qu'après  de  longs  mois  que  les 
cellules  médullaires  disparaissent  définitivement  de  la  cir- 
culation périphérique.  Cette  observation  nous  parait  être  le 
type  de  l'effort  accompli  dans  l'acte  de  la  rénovation  san- 
guine par  les  centres  de  l'hématopoièse,  à  la  fois  sollicités 
par  la  soustractipn  brusque  d'une  forte  proportion  de  sang  et 
irrités  par  une  infection  prolongée  d'intensité  moyenne.  Cet 
effort  est  efficace,  à  condition  toutefois  de  soustraire  les  ap- 
pareils sanguiformateurs  à  la  cause  nocive  qui  peut  à  la 
longue  amener  leur  déchéance  définitive,  comme  dans  les 
cas  précédents. 

D.  — Notre  quatrième  observation  est  encore  un  exemple 
de  désordres  déterminés  par  la  mauvaise  alimentation  du 
premier  âge  et  des  altérations  qui  en  résultent  du  côté  du 
tube  digestif.  Elle  a  trait  à  une  maladie  de  Barlow  observée 
dans  la  période  de  déclin  d'une  récidive.  C'est  de  Bruin  *  qui 
le  premier  a  signalé  la  myélémie  au  cours  de  cette,  affection. 
Nous  n'avons  pu  nous  procurer  le  travail  de  cet  auteur,  et 
les  renseignements  que  nous  allons  donner  nous  ont  été 
aimablement  fournis  par  notre  collègue  et  ami  M.  Clerc.  De 
Bruin  étudiait  les  réactions  sanguines  au  cours  de  quelques 
états  anémiques  de  la  première  enfance,  en  particulier  dans 
l'anémie  splénique.  A  cette  occasion  il  cité  un  cas  de  mala- 
die de  Barlow  où  l'examen  du  sang,  pratiqué  à  deux  reprises, 
lui  fournit  les  renseignements  suivants  :  16  septembre  :  hé- 
moglobine :  35.  —  hématies  :  5.820.000.  —globules  blancs  : 
26.400.  —  hématies  nucléées  :  normoblastes  871  ;  még^ilo- 
blastes  :  20,  par  millimètre  cube  du  sang.  La  numération 
des  blancs  donnait  pour  cent  :  polyneutro  :  46.  —  grands 
mono  :  14.4.  —  lymphocytes  :  3,3.  —  polyéosino  :  3,3.  — 

1.  De  Bruw,  Sederland  Tydsckri/ft  nov  Geneskunde,  1902,  n-H  et  12. 
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myélocytes  :  3,3.  —  Le  2  novembre  :  hémoglobine  :  60  — 
N  —  5.840.000.  —  B  —  23.125.  —  Rn  —  très  peu.  —  poly- 
neufro  :  37.  —  grands  mono  :  19.  —  lymphocytes  :  44.  — 
polyéosino  :  0.  —  myélocytes  :  0.  Dans  les  deux  examens 
existaient  de  la  polychromatophilie,  des  microcytes,  des 
macrocytes.  des  poïkilocytes,  mais  pas  de  mastzellen  ni  de 
mono-éosinophiles. 

Nous-méme,  dans  un  précédent  travail  %  nous  avons 
cherché  à  déterminer  la  formule  sanguine  de  la  maladie  de 
Barlow.  Nous  avons  vu  qu'elle  se  caractérisait  essentielle- 
ment :  à)  par  une  absence  de  rétraction  du  caillot;  —  b)  par 
des  altérations  hématoblastiques;  —  c)  par  une  réaction 
myéloïde  constante  mais  atténuée. 

La  troisième  observation  que  nous  faisons  connaître  est 
confirmalive  de  cette  manière  de  voir.  Bien  que  nous  n'ayons 
pu  examiner  le  sujet  qu'à  la  fin  de  la  période  d'état,  nous 
avons  retrouvé  les  mêmes  altérations  mais  très  atténuées. 
La  lymphocytose  a  été  plus  marquée  que  dans  nos  deux  pre- 
miers examens,  ce  que  nous  considérons  comme  un  signe  de 
défense  efficace  et  de  résistance  à  l'infection.  Dans  tous  nos 
cas,  nous  avons  observé  une  réaction  hématoblastique  in- 
tense surtout  à  la  période  de  réparation  sanguine.  On  sait 
que  les  recherches  récentes  de]  Le  Sourd  et  Pagniez*  ont  été 
confirmatives  de  l'hypothèse  émise  depuis  longtemps  par  le 
professeur  Hayem  sur  le  rôle  de  ces  organites  dans  la  trans- 
sudation du  sérum. 

Ici  encore  l'effort  de  l'organisme  pour  combattre  l'infec- 
tion est  sérieux  et  efficace,  et  l'on  retrouve  les  deux  réac- 
tions significatives  de  la  lutte  contre  le  double  processus  de 
l'anémie  et  de  l'adultération  sanguine  :  l'excessive  augmen^ 
tationdes  hématoblastes  et  l'apparition  des  hématies  nucléées 
avec  leurs  corollaires  indispensables,  les  cellules  blanches 
de  la  moelle. 

Nous  avons,  dans  nos  précédentes  études,  établi  un  parai- 

1.  Lknoble,  Soc.  de  Biologie  et  Anatomique,  8  janvier  i904.  —  Les  altéra^ 
lions  du  sang  dans  la  maladie  de  Barlow  :  La  Pédiatrie  pratique^  J  5  mars  1904. 

2.  Lk  Sodrd  et  Pagmibz,  Un  procédé  d'isolement  à  l'état  de  pureté  des 
hématoblastes  du  sang,  C.  R.  Académie  des  Sciences ,  25  juin  1906.  —  Id. 
C.  R.  Société  de  Biologie,  juillet  1906. 
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lèle  entre  la  maladie  tie  Barlow  et  la  maladie  du  sang  que 
nous  avons  appelée  Purpuira  Myéloïde  à  cause  des  altéra- 
tions satiguines  toujours  identiques  à  elles-mêmes  que  nous 
y  avons  signalées.  Si  Ton  se  refuse  à  considérer  le  syndrome 
de  Barlow  comme  une  variété  particulière  de  cette  dernière 
affection,  on  ne  pourra  nier  qu'elle  constitue  une  sorte  de 
transition  entre  le  purpura  myéloïde  et  les  autres  variétés  de 
maladie3  de  Thématopoièse,  en  raison  de  son  origine  et  par 
ses  altérations  sanguines  si  spéciales.  Par  l'absence  de  ré- 
traction du  caillot  et  la  myélémie;  elle  rappelle  le  purpura 
myéloïde;  par  son  origine  intestinale,  elle  se  rapproche  des 
anémies  à  type  hémorragique  et  aussi  de  l'anémie  perni- 
cieuse dont  nous  donnerons  plus  loin  un  exemple.  C'est  dire 
que  les  grandes  affections  du  sang  se  rattachent  insensi- 
blement les  unes  aux  autres  par  des  liens  de  commune 
origine  dont  l'infection  forme  la  base,  mais  qu'elles  s'indi- 
vidualisent par  les  réactions  variables  et  complexes  qu'en- 
trainent  les  diverses  toxines  qui  les  tiennent  sous  leur  dé- 
pendance. 

» 

Observation.  I.  —  Anémie  infantile  pseudo-leucemique  à  gros  foie  et  gro^ 
rate  (Type  Von  Jacksh  et  Luzet),  à  terminaison  fatale  et  à  évolution 
lente.  Réaction  myéloïde  intense  et  totale.  Séparation  cTun  sérum  très 
abondant j  dépourvu  de  pigments  avec  caillot  très  rétractile,  Leucoc^flo^ 
intéressant  surtout  les  grands  mono  clairs.  Leucopénie  des  polynu- 
cléaires, des  éosinophiles  et  surtout  des  lymphocytes. 

Nie...  Jean,  3  ans  1/2.  Est  venu  à  terme  dans  de  bonnes  conditions. 
Élevé  au  biberon,  mais  dès  Tâge  de  15  à  18  mois  il  a  mangé  de  la 
viande.  A  6  mois,  une  attaque  de  faux  croup  et  une  entérite  chronique 
caractérisée  par  de  petites  crises  de  diarrhée  assez  fréquentes.  Le  débat 
de  raffectioQ  actuelle  remonte  à  2  mois  (14  avril  1902),  par  des  douleurs 
violentes  dans  les  articulations,  de  la  raideur  de  la  nuque  et  de  la 
colonne  vertébrale  telle  que  Tenfant  ne  se  retournait  que  difficilement 
le  tout  céda  rapidement  au  salicylate  de  soude.  Peu  à  peu,  le  ventre  se 
ballonna,  la  langue  devint  blanche  tout  en  restant  humide,  une  bosse 
d'abord  légère  se  développa  au  niveau  et  au-dessus  de  la  tempe  droite; 
Tenfant  perdit  sa  gaîté,  l'anémie  s'accusa  et  les  forces  diminuèrent,  la 
rate  et  le  foie  augmentèrent  de  volume  au  point  de  devenir  percep- 
tibles à  la  palpation.  La  température  monta  parfois,  mais  pas  constam- 
ment à  37<>,8  et  38<*,5  comme  maximum.  L'enfant  se  plaignait  de  dou- 
leurs dans  le  ventre.  Un  séro-diagnostic  resta  négatif. 
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État  actuel  au  44  juin  490Si.  —  Enfant  blond  et  très  pâle,  à  muqueuses 
décolorées,  à  langue  blanche ,  à  conjonctives  bleuâtres.  Il  présente  â 
la  région  temporale  droite,  cachée  par  la  bordure  des  cheveux,  une 
tumeur  indolore,  fluctuante,  arrondie,  sans  limites  osseuses,  sur  la-^ 
quelle  les  veines  se  dessinent  nettement.  Cette  tumeur  est  animée  de 
battements  communiqués,  très  nettement  perceptibles  en  certains 
points,  très  obscurs  ou  nuls  en  d'autres.  Le  visage  est  bouffi,  la  circu- 
lation veineuse  très  accentuée.  La  peau  présente  une  coloration  d'un 
blanc  jauoâtre.  Au  niveau  des  paupières  supérieures  on  note  une  ecchy- 
mose large,  d'un  bleu  rosé,  présentant  ailleurs  la  coloration  jaunâtre 
du  sang  en  voie  de  résorption.  On  ne  note  nulle  part  ailleurs  de  taches 
purpuriques.  Le  médecin  traitant  a  vu  une  petite  ecchymose  sur  la  joue 
gauche  maintenant  disparue.  Au  niveau  du  cou,  on  note  dans  la  région 
rétro-cervicale  quelques  ganglions  dç  volume  d'un  haricot  roulant  sous 
le  doigt. 

Le  thorax  est  bien  conformé,  mais  l'amaigrissement  est  notable. 
Les  zones  ganglionnaires  trachéo-bronchiques  sonnent  bien.  On  ne 
constate  pas  de  bruits  morbides  dans  les  poumons.  La  respiration  tan- 
tôt très  accélérée,  tantôt  calme,  parfois  suspirieuse,  est  en  moyenne 
de  40  à  la  minute.  Les  battements  du  cœur,  énergiques,  varient  de  120 
k  140.  Il  existe  des  souffles  extra-cardiaques  à  tous  les  orifices,  ils 
sont  assez  peu  perceptibles.  Pas  de  thrill  au  niveau  des  vaisseaux  du 
cou.  La  mère  a  remarqué  que  les  respirations  s'accélèrent  si'l'ealastf 
s'alimente  et  prennent  alors  un  rythme  précipité.  Pas  de  ganglsous 
dans  les  aines  ni  dans  les  aisselles.  L'abdomen  volumineux,  dislaoda^ 
par  les.  gaz,  refoule  les  dernières  fausses  côtes  en  haut  et  en  delixKs, 
ie  météorisme  existe  partout  et  partout  la  sonorité  est  élevée, 
à  l'auscultation  du  cœur,  on  entend  des  bruits  métalliques  de  prove* 
nance  stomacale.  Il  n'y  a  pas  d'ascite,  ie  foie  déborde  les  fausses  côtes 
de  deux  travers  de  doigt.  Le  bord  libre  de  l'organe  est  lisse.  La  rate  est 
nettement  perceptible  à  la  palpation.  La  limite  inférieure  déborde  les 
iausses  côtes  de  deux  travers  de  doigt,  elle  est  lisse  et  dure.  La  perçus-* 
sion  permet  de  la  reconnaître  nettement  et  elle  s'étend  de  haut  en  bas 
de  la  deuxième  côte  à  la  limite  inférieure  précitée.  Le  ventre  est  spon- 
tanément douloureux  ;  le  sujet  a  des  cri:fes  douloureuses  pendant  les- 
quelles il  se  recroqueville  sur  lui-môme.  La  palpation  en  est  douloureuse, 
^naissurtout  la  région  splénique.  On  ne  sent  pas  de  masses  dans  l'abdo- 
men. Les-selles  d'abord  jaunâtres  sont  devenues  grisâtres;  elles  ont  été 

abondantes.  Elles  le  sont  moins,  mais  seulement  à  l'occasion  des  lavages 
intestinaux.  L'enfant  a  d'abord  très  peu  uriné;  le  taux  des  urines  s^est 
élevé  de  200  à  500  grammes  environ.  L'analyse  faite  le  1  juin  n'y  a 
-révélé  ni  albumine  ni  pigments  biliaires.  L'urée  est  de  41ï',40  par  litre  ; 
l'acide  phosphorique  de  3  «',90;  les  chlorures  de  9  grammes.  Les  masses 
musculaires  des  bras  et  des  jambes  sont  molles.  Le  système  osseux  nh 
présente  pas  d'altération.  On  ne  constate  nulle  part  ni  douleurs  ui 
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exostoses.  Les  réflexes  paiellaires  sont  nettement  exagérés.  II  n'y  a 
pas  de  trépidation  épileptoïde. 

L'enfant  a  présenté  à  plusieurs  reprises  des  crises  douloureuses 
analogues  à  celles  rapportées  plus  haut.  Vers  l'âge  de  15  mois  îi  aurait 
eu  une  tumeur  analogue  à  celle  qu'il  présente  actuellement  à  la  tempe, 
mais  moins  grosse,  qui  s'est  résorbée  spontanément.  Le  père  et  la  mère 
sont  bien  portants.  En  particulier  le  père  nie  toute  syphilis»  l'enfant 
est  le  deuxième  de  trois  enfants;  les  deux  autres  sont  bien  portants. 

20  juin  4902,  —  Depuis  2  jours  une  nouYeile  crise  a  fait  son  appa* 
vition  ;  le  ventre  se  ballonne,  mais  reste  souple,  sans  ascite,  sans  circu- 
lation veineuse  supplémentaire.  Le  foie  et  la  rate  restent  toujours  gros, 
rien  dans  la  poitrine,  apparition  de  plaques  d'urticaire  ponctué  sur  le 
eorps,  et  les  pieds.  Il  existe  un  violent  prurit,  les  paupières  supérieures 
sont  gonflées  et  présentent  une  ecchymose  violacée  ;  la  tumeur  tem* 
porale  est  plus  tendue,  mais  toujours  fluctuante;  le  lacis  veineux  super- 
ficiel y  est  plus  marqué.  Pâleur  extrême.  Pouls  à  150.  Respiration  =  40 
très  précipitée.  Les  ganglions  du  cou  ont  augmenté  de  volume  et 
atteignent  actuellement  le   calibre  d'une  olive,  ils  se    dessinent  à 
droite  nettement  et  sont  visibles  sous  la  peau.  Us  sont  marqués  dans 
les  aisselles  et  apparaissent  dans  les  aines.  Selles  moulées  extrême- 
ment noires.  Douleurs  violentes  dans  les  membres  et  dans  le  ventre 
arrachant  des  cris  au  patient.  L'intelligence  reste  intacte.  Les  urines 
assez  abondantes   sont  colorées  par  de   l'hémoglobine  (spectre).  Le 
25  juin,  rétat  est  lamentable,  l'enfant  ne  peut  soulever  ses  paupières 
boursouflées,  il  ne  voit  plus.  Les  ganglions  augmentent  de  volume. 
L'enfant  se  nourrit  de  far  et  mange  avec  avidité;  mêmes  signes. 

Les  renseignements  suivants  nous  ont  été  fournis  par  le  médecin 
traitant  le  D""  Leblanc  (de  Brest).  19  juillet  :  l'enfant,  après  avoir  continué 
à  se  nourrir  de  far  et  plus  tard  de  [coquilles  Saint-Jacques  ne  prend 
plus  guère  que  des  liquides  ;  Fintelligence  faiblit,  J'amaigrissement  se 
prononce  de  plus  en  plus;  le  teint  général  de  la  peau  devient  .cireux, 
les  lèvres  sont  d'un  rose  jaune,  les  doigts  encore  roses.  La  tnméfactioa 
sanguine  de  la  tempe  grossit  encore  ;  plus  ou  moins  rénitente  suivant 
les  jours,  elle  s'étale  par  inûllration  sur  les  bords.  Deux  autres  bosses 
moins  fortes,  aplaties,  existent  sur  le  crâne,  toutes  les  veines  frontales 
sont  énormes,  une  tache  ecchymotique  s'étend  sur  la  joue  droite,  les 
joues  sont  inflltrées;  le  nez  disparait  entre  les  deux  paupières  démesu- 
rément gonflées  de  sérosité.  La  vue  est  totalement  perdue.  Du  côté 
droit,  il  s'est  produit  d'abord  du  chémosis,  et  actuellement  une  grosse 
tache  jai^ne  à  la  partie  inférieure  de  la  cornée  fait  craindre  rulcération 
à  bref  délai.  Petite  taie  aussi  h  gauche.  Epistaxis  assez  abondante»  le 
dimanche  13  juillet,  le  sang  est  décoloré.  L'urine  eat  encore  assez  abon- 
dante, concentrée.  Les  selles  ne  viennent  qu'ayec<  des  leyeroents.  De 
temps  à  autre  il  existerait  une  respiration  rappelant  le  rythme  de 
jQheyne-Stokes,  mais  jusqu'à  ce  jour  je  n'ai  trouvé  aucun  signe  de 
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trouble  cérébraL  Le  coeur  coutinue  à  battre  120  à  140  fois  par  minute 
sans  irrégularités.  Aujourd'hui  19,  le  pouls  est  pourtant  plus  petit.  Les 
ganglions  ont  encore  grossi,  comme  une  grosse  noisette  à  l'aine,  plus 
petits  à  Taisselle,  dépassant  une  très  grosse  noix  au  cou.  Le  17  juillet, 
la  tête  est  énorme  et  les  tissus  infiltrés  jusqu'aux  joues  et  au  cou  dans 
la  région  sous-maxillaire.  L'intelligence  a  totalement  disparu.  Le  décès 
se  produisit  le  3  août  avec  œdème  très  prononcé  des  membres  inférieurs.. 
Un  seul  examen  de  sang  très  incomplet  a  pu  être  pratiqué  le  14  juin. 

EXAMEN  DU  SANG 

1.  Cotigulation.  —  Sang  extrêmement  fluide  et  pâle,  découle  avec 
beaucoup  de  facilité.  Le  caillot  est  rose  pâle.  Séparation  rapide  et  très 
abondante  d'une  grande  quantité  de  sérum  pâle  et  légèrement  lactes- 
cent autour  d'un  caillot  rosé  peu  Yolumineux,  rétracté  au  centre.  Très 
rapidement  le  sérum  se  charge  d'hémoglobine  ;  à  ]'examen  spectrosco- 
pique,  il  ne  présente  que  la  double  raie  d'oxyhémoglobine.  Sa  réaction 
est  très  alcaline.  Il  n'y  a  pas  de  réaction  de  Gmelin. 

Le  caillot  devient  sombre  par  le  temps,  mais  il  reste  longtemps 
élaslique  et  très  solide.  Un  séro-diagnostic  est  resté  négatif. 

2.  Numération  des  blancs^  —  Sur  700» 

p.  100.         K 

Polyneutro.  *  , 51 

—  éosino 1,71 

Lymphocytes 6,28  -      ^  .     ,^ 

Mono  clairs 34,42         ^r./*""^  %^  T^^ 

„   ,,       .  l  soit  2,42  p.  100. 

Myélocytes  :  1 

ueutrophiles 6 

éosinophiles 0,00 

3.  Examen  du  sang  sec  coloré  sur  lames.— Fixations  =  acide  osmique 
â  1/50,  acide  chromique  à  1/100.  Dominici,  Lenoble.  —  Colorations, 
éosine,  hématéine  acide,  éosine-orange,  tolaidine.  Triacide.  Unna. 

Hématies  de  volume  inégal  et  inégalement  colorées  sans  polychro- 
matophilie.  Nombreuses  hématies  géantes  à  côté  de  toutes  petites. 
Poïkilocytose  manifeste  avec  globules  étirés  â  aspect  pseudo-parasi- 
taire. Présence  de  nombreuses  cellules  rouges  nucléées  appartenant 
pour  la  plupart  aux  normoblastes.  11  y  a  aussi  quelques  mégaloblastes. 
Le  noyau  est  le  plus  souvent  unique  à  chromatine  serrée.  Ailleurs  il 
est  bourgeonnant.  Il  peut  être  très  découpé,  mais  il  n'y  a  pas  de  cinèse. 
Les  hématoblastes  sont  rares. 

Les  leucocytes  appartiennent  pour  la  plupart  à  la  variété  des  neutro- 
philes  polynucléés,  mais  le  nombre  des  mononucléaires  clairs  est  rela- 
tivement considérable.  Un  grand  nombre  présente  un  protoplasma  d'un 
gris  bleuâtre  perforé  de  vacuoles  (macrophages).  Parmi  les  lympho- 
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cytes,  un  grand  nombre  appartient  à  la  variété  à  protoplasma  colora 
d'Hayem.  Les  éosinophiles  sont  assez  rares,  les  mastzellen  sont  en 
nombre  normal.  On  constate  la  présence  d'un  grand  nombre  de  myélo- 
cytes  uniquement  neutrophiles.  Une  certaine  quantité  d'entre  eux  a  le 
noyau  contourné,  unique,  représentant  des  formes  de  passage.  Il  n*y  a 
pas  de  royétocytes  basopbiles  ou  éosinophiles. 

Obs.  il  —  Ictère  infeetieiÂX  avec  état  hémorragique  et  œdème  généralisé. 
Gros  foie.  Pas  été  rate.  Troubles  gastro-intestinaux  antérieurs.  Mort. 

Retard  extrême  de  la  coagulation  avec  coagulation  plasmatique.  Anémie 
extrême  intéressant  les  hématies  et  les  hématoblastes.  Réaction  myéloidi 
Inefficace  portant  surtout  sur  la  série  blanche.  Leucocytose  avec  lymphoc^- 
tose  et  myélocytose  très  marquée. 

Émile-Gonstant  J...,  âgé  de  2  mois,  est  envoyé  à  la  consul tatioa  de 
rhôpital  par  un  de  nos  confrères,  en  mai  1905.  C'est  le  cinquième  en- 
fant :  le  premier  est  vivant,  bien  portant;  deux  autres  sont  morts  de 
méningite,  un  autre  d'accidents  intestinaux.  Le  père  tousse.  La  mère 
bien  portante  a  nourri  les  autres  enfants  pendant  on  an,  mais  son  lait 
s'étant  tari,  elle  ne  put  nourrir  l'avant-dernier  que  3  mois.  Elle  donne 
le  sein  toutes  les  2  heures  à  son  dernier  enfant  en  le  laissant  dormir 
la  nuit.  Il  y  a  3  semaines  apparurent  sur  la  peau  des  placards  violets 
de  la  largeur  d'une  pièce  de  20  centimes  qui  n'ont  pas- donné  liea  à  des 
hémorragies.  On  trouvait  en  outre  de  petites  taches  purpuriques  à  e6té 
d'éléments  vésiculeux  renfermant  du  sang  qui  ont  crevé.  Il  y  a  5  jours 
apparurent  la  nuit  des  épistaxis  fournissant  un  sang'chdr  et  pâle  qui 
oni  suivi  l'apparition  d'un  ictère  qui  existe  encore.  Eu  même  temps  se 
développait  un  œdème  généralisé.  Tous  ces  accidents  paraissent  coos^* 
cutifs  à  des  troubles  gastro*intestinaux  caractérisés  par  des  selles  ve^ 
dâtres  au  nombre  de  1  à  5  par  jour. 

Acti^llement,  il  existe  un  ictère  assez  foncé  avec  décoloration  des 
muqueuses.  Le  ventre  est  gros  et  ballonné  :  on  ne  sent  pats  la  rate,  miis 
le  foie  déborde  de  3  travers  de  doigt.  On  ne  constate  pas  de  ganglions. 
L'œdème  est  généralisé»  cette  enflure  contemporaine  de  la  diarrhée  a 
débuté  par  les  pieds.  On  constate  encore  sur  la  peau  des  pétéchies  en 
voie  d'effacement  accompagnées  de  poussées  purpuriques  récentes. 
L'enfant  a  rendu  du  sang  par  Tanus;  il  urine  peu,  ses  urines  sont 
cluires;  elles  n'ont  jamais  été  sanglantes.  L'enfant  très  abattu  se  refase 
à  boire.  11  est  très  faible  et  l'on  ne  peut  l'ausculter,  il  ne  respire  qu^ 
péniblement  et  de  loin  en  loin.  On  ne  constate  pas  d'altérations  ossea- 
àes.  La  mère  et  l'enfant  devaient  rentrer  à  l'hôpital  le  jour  même,  m&i^ 
ce  dernier  mourut  en  route  et  l'autopsie  ne  put  être  faite.  On  a  pu  pren- 
dre un  peu  de  sang  à  cet  unique  examen. 
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EXAMEiN  DU  SANG 

1.  Coagulaiion.  —  Le  sang  est  très  clair,  les  petites  piqûres  saignent 
longuement,  et  Ton  a  quelque  peine  à  arrêter  le  sang  très  fluide.  L'écou- 
lement est  assez  facile.  La  coagulation  ne  se  produit  que  lentement,  et 
après  5  ou  10  minutes,  les  globules  rouges  tombent  dans  le  fond  de 
Téprouvette  et  sont  surmontés  par  un  plasma  trouble  et  gélatineux. 
La  piqûre  a  été  faite  au  gros  orteil.  La  coagulation  ne  se  produit  qu'a- 
près 25  minutes  d'attente,  mais  le  caillot  reste  tremblotant  40  minutes 
après  la  prise.  A  ce  moment,  le  cruor  se  montre  formé  d'une  portion 
supérieure  d'un  jaune  rouge,  d'aspect  gélatineux.  Par  transparence,  on 
y  constate  de  larges  travées  rouges.  Au  fond  se  sont  accumulés  les  glo- 
bules rouges  sur  une  épaisseur  de  2  millimètres.  Il  n'y  a  pas  de  sépa- 
ration après  1  heure  et  demie.  A  ce  moment  l'aspect  du  contenu  de 
l'iéprouvelte  est  celui  d'un  tout  petit  caillot  rouge  de  2  millimètres  sur- 
monté d'une  énorme  couenne  rougeâtre  et  tremblotante  à  sa  partie 
supérieure.  Même  état  après  12  et  24  heures.  Fixé  dans  la  solution  d'al- 
cool absolu-sublimé  iodée,  inclus  dans  la  paraffine,  le  caillot  a  été  traité 
comme  un  organe,  coloré  au  bleu  de  Unna,  au  triacide,  à  l'éosine  bleu 
de  méthylène.  Il  se  montre  partout  constitué  par  de  la  fibrine  intercep- 
tant dans  ses  mailles  de  globules  rouges,  et  un  nombre  considérable 
de  leucocytes  appartenant  pour  la  plupart  à  la  variété  des  lymphocytes 
et  en  reproduisant  les  principales  espèces  notées  dans  l'examen  direct 
•des  lames. 

2.  Sang  pur.  —  Hématies  en  piles  de  deux  ou  trois  éléments  ou  sépa- 
rées et  isolées.  Vastes  mers  plasmatiques  intermédiaires.  Les  hématies 
sont  très  peu  colorées.  On  trouve  un  très  grand  nombre  de  globales 
blancs  dont  quelques-uns  très  globuleux  et  très  volumineux.  Quelques 
plaques  cachectiques.  Le  sang  a  été  porté  trop   tard  sous  le  micro- 
scope pour  se  rendre  compte  s'il  existait  des  pseudo-parasites.  Il  n  y  a 
pas  de  réticulum  ;  mais  le  nombre  des  hématoblastes  est  extrêmement 
restreint. 

3.  Numératicm  des  blancs.  —  Sur  800  : 

p.  100. 

Polyneutro 50,80 

—  éosiuu 0,62 

Lymphocytes 25 

Mono  clairs 3,50  I  Rouges  nucléés  =r  3  p.  ^^ 

Mastzellen 0,50  (        leucocytes  : 

Formes  de  transition 5        /  2  normoblastes 

Myélocytes  :  \  ^  mégaloblaste. 

neutrophiles 14,50 

éosinophiles 0,12 

Cellules  dé  Turk 0,12 
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4.  Sang  sec  coloré  sur  lames.  — Fixations,  =  Domiaici,  Lenoble,  acide 
osmique  à  1/50".  Colorations  =  Triacide,  Unna,  éosine-méthylène  blea, 
éosine-toluidine.  —  Hématies  1res  altérées  de  toutes  formes  et  de  toat 
calibre.  Poïkilocytose  extrême.  Ces  éléments  sont  peu  chargés  dHié- 
moglobine.  Leur  centre  est  blanc.  On  trouve  un  petit  nombre  de  glo- 
bules rouges  nucléés  appartenant  à  la  variété  des  normoblastes.  Pea 
d'héraatoblastes.  Leucocytes  :  les  lymphocytes  prédominent.  A  cdté 
de  petits  éléments  bien  colorés,  on  en  trouve  de  volumineux  à  noyau 
très  pâle  difficile  à  voir  (myélocytes?).  On  constate  également  la  pré- 
sence de  grands  mono  à  noyau  très  pâle  dont  le  protoplasma  présente 
des  stomates.  Ils  sont  très  rares.  Il  existe  très  peu  d'éosinophiles»  mais 
un  nombre  assez  grand  de  polyneutrophiies  et  quelques  mastzellen  à 
large  noyau  difiluent  peu  coloré.  Le  nombre  des  myélocytes  est  consi- 
dérable. Ils  appai  tiennent  exclusivement  à  la  variété  neutrophile.  Qael- 
ques-uns  à  noyau  enroulé  ou  incurvé  sont  des  formes  de  transition.  Oa 
trouve  un  certain  nombre  d'éléments  très  petits,  à  noyan  arrondi,  pâle, 
entouré  d'une  petite  couronne  de  granulations  neutrophiles  :  ce  sont 
vraisemblablement  de  petits  myélocytes  neutrophiles  jeunes. 


Obs.  III.  —  Anémie  infantile  avec  ptiénomènes  hémorragiques  (hémorra- 
gie intestinale),  gros  foie  et  grosse  rate,  (Torigine  intestinale.  —  Anémie 
intéressant  l'ensemble  de  Vhématopoièse.  Réaction  myéloide  totale  efficace. 
Réaction  hématoblastique  intense.  Très  léger  état  infectieux.  Abondance  de 
la  transsudation.  Lymphocytose  avec  leucocytose  notable,  leucopénie  des 
polynucléaires  neutrophiles  et  éosinophiles. 

Grall  Etienne,  8  mois  et  demi,  est  le  troisième  enfant.  Le  pre- 
mier est  mort-né.  Trois  mois  après,  la  mère  fit  une  perte.  Lui-même 
est  venu  dans  de  bonnes  conditions  et  fut  nourri  au  biberon  jusqu'à 
rage  de  6  mois.  A  partir  de  ce  moment,  on  lui  donna  des  soupes,  des 
bouillies,  do  bouillon  gras.  La  mère  est  assez  bien  portante,  mais^ 
elle  a  des  poitrinaires  dans  sa  famille  :  deux  frères  morts  en  toussant 
et  une  sœur  atteinte  de  pleurésie.  Le  père  nie  toute  syphilis,  il  aurait 
eu,  en  1893,  une  écorchure  à  la  verge  qu'un  médecin  de  marine  t 
diagnostiquée  chancre  mou  ;  une  blennorragie  dont  il  a  gardé  un  ré- 
trécissement ;  la  fièvre  typhoïde  en  1895;  un  ictère  peu  de  temps  aupa- 
ravant. Il  est  employé  de  bureau.  Il  n'y  a  pas  de  tuberculose  dans  sa 
famille  ;  une  de  ses  sœurs  a  des  attaques  de  nerfs.  On  ne  trouve  dans 
les  antécédents  de  Tenfant  qu'une  entérite  sérieuse  dont  il  a  conserva 
de  mauvaises  selles.  Le  19  décembre  1902,  l'enfant  a  rejeté  sans  au- 
cune souffrance  une  grande  quantité  de  sang  rouge  par  l'anus.  Une 
deuxième  hémorragie  se  produisit  encore  abondante  la  nuit  suivante  à 
2  heures  du  matin,  une  troisième  à  7  heures,  une  moins  forte  à  midi  et 
«ne  dernière  à  7  heures  du  soir  le  lendemain  20  décembre.  Les  pre*. 
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mières  pertes  furent  abondantes  et  liquides,  en  outre,  une  heure  après 
te  premier  rejet  de  sang,  l'enfant  rendit  un  caillot  de  la  longueur  du 
doigt  par  l'anus.  Lors  de  la  dernière  hémorragie,  il  paraissait  souffrir 
Les  jours  précédents  il  était  très  constipé;  depuis  lors,  il  a  de  la  diar- 
rhée :  6  à  8  selles  très  jaunes;  l'appétit  est  conservé,  l'enfant  prend 
bien  son  lait.  Il  fut  vu  pour  la  première  fois  le  20  décembre  :  suje^ 
pâle,  n'ayant  pas  de  dents,  mais  assez  fort.  Le  ventre  est  énorme  et 
les  fausses  côtes  rejetées  en  haut  et  en  dehors.  On  ne  constate  rien  au 
cœur  ni  aux  poumons,  bien  que  l'enfant  s'enrhume  facilement.  Il  n'existe 
pas  de  circulation  veineuse  collatérale  sur  l'abdomen  ;  le  foie  déborde 
légèrement  les  fausses  côtes  ;  on  ne  sent  pas  la  rate.  Les  testicules  soni 
sains,  l'anus  est  normal.  La  langue  est  bonne.  L'enfant  serait  devenu 
rès  pâle  depuis  l'hémorragie,  ses  muqueuses  sont  exsangues,  les  masses 
musculaires  sont  molles.  Le  système  osseux  est  normal.  Les  cheveux  et 
les  sourcils  sont  roux.  On  donne  du  chlorure  de  calcium.  Le  27  décem- 
bre l'enfant  avait  meilleure  mine,  la  diarrhée  persistait,  4  â  5  selles  très 
claires  par  jour,  le  sommeil  reste  excellent,  l'enfant  a  vomi  sa  potion 
■hier.  On  donne  5  paquets  de  calomel  à  la  vapeur  de  15  milligrammes. 
Jusqu'au  mois  de  février  1903,  la  situation  se  maintint  â  peu  près  la 
môme,  les  téguments  restaient  encore  très  pâles,  avec  une  teinte  jaune 
de  la  face  légèrement  bouffie,  les  muqueuses  étaient  un  peu  plus  rosées 
Tenfant  s'alimentait  bien,  dormait  bien.  En  février  1903,  il  y  avait  en- 
core 3  selles  liquides  par  jour,  mais  le  poids  avait  augmenté  de  2  livres 
et  demie  depuis  le  début  de  la  maladie,  le  sujet  toujours  pâle  et  déco- 
loré était  gai,  il  paraissait  plus  fort,  plus  solide.  Il  pesait  18  livres  et  de- 
mie, le  ventre  était  gros,  ballonné  et  on  n'avait  que  des  perceptions 
confuses  ;  on  ne  sentait  pas  la  rate,  le  foie  était  encore  vaguement  per- 
ceptible :  deux  incisives  inférieures  perçaient.  Les  autres  appareils 
restaient  sains.  En  mars  Tenfant  se  colorait  légèrement,  son  poids  aug- 
mentait régulièrement,  il  s'alimentait  de  panades  au  lait,  de,  bouillies 
de  froment,  de  jaunes  d'œufs,  de  jus  de  viande  crue.  Le  20  mars,  le 
poids  atteignait  20  livres,  lorsque  brusquement  l'enfant  fut  pris  de 
vomissements  alimentaires,  ses  selles  restèrent  jaunes  sans  aucune 
odeur,  mais  la  peau  se  décolora  et  les  muqueuses  pâlirent.  L'enfant  se 
refusa  à  marcher.  La  peau  avait  une  coloration  d'un  jaune  paille  et  à  sa 
surface  se  montraient  des  papules  brillantes,  blanches,  présentant  la 
même  coloration  que  le  milieu  ambiant.  Le  sujet  rendit  des  gaz  en 
abondance.  Le  ventre  était  ballonné,  la  rate  débordant  de  un  travers 
de  doigt,  le  foie  débordait  également.  On  ne  constatait  toujours  rien 
dans  les  autres  appareils.  Les  ganglions  étaient  accessibles  dans  toutes 
les  régions.  Il  n'y  avait  pas  de  douleurs  dans  les  jambes.  On  fit  à  cette 
occasion  un  troisième  examen  du  sang.  Le  31  mars,  l'amélioration 
s'était  déjà  dessinée,  les  muqueuses  et  la  peau  étaient  plus  colorées, 
on  sentait  encore  la  rate  moins  volumineuse  qu'auparavant,  le  foie 
débordait  légèrement  encore.  Le  ventre  était   toujours  ballonné.  En 
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mat  |i903y  ramélioration  était  éTidente,  le  sujet  pesait  22  livres  et 
avait  percé  4  dents  nouvelles,  ce  qui  portait  à  6  le  nombre  total.  H 
avait  alors  13  mois  et  demi.  On  ne  sentait  plus  le  foie  ni  la  rate,  les 
muscles  étaient  plus  fermes.  La  peau  présentait  encore  une  coloratioD 
jaunâtre.  11  existait  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  A 
chaque  dent  il  avait  un  peu  de  diarrhée  :  2  selles  par  jour,  abondantes, 
d'odeur  peu  fétide,  de  coloration  jaunâtre.  En  juin  1903,  le  sujet  avait 
encore  une  ooloration  d'un  jaune  vert,  il  avait  alors  9  dents  ;  on  ne 
constatait  toujours  rien  au  cœur  ni  aux  poumons,  les  ganglions  avaient 
diminué,  mais  on  sentait  encore,  bien  que  difficilement,  la  rate  débor- 
dant légèrement  dans  le  flanc  gauche.  L'enfant  avait  14  mois  et  demi.  Il 
commençait  à  marcher  seul,  mais  il  restait  faible.  Il  avait  en  particu- 
lier de  la  difficulté  à  se  baisser.  En  juillet  1903,  l'enfant  prit  la  coque- 
luche, à  cette  occasion  il  a  saigné  du  nez  à  la  suite  des  quintes  de  toux. 
Le  sujet  est  encore  d'une  pâleur  grisâtre,  le  ventre  est  ballonné,  le 
foie  est  perceptible.  Il  existe  1  à  2  selles  grisâtres  par  jour.  En  septem- 
bre  1903,  l'amélioration  était  considérable.  En  décembre  1903,  l'enfant 
a  20  mois,  pèse  24  livres  :  il  a  engraissé  de  10  livres  en  une  année. 
Les  appareils  sont  en  bon  état.  Il  a  15  dents.  Il  fut  revu  en  1905,  il 
était  alors  en  état  de  santé  parfaite.  Pendant  toute  la  durée  de  la  ma- 
ladie, il  n'y  eut  pas  de  fièvre  et  les  urines  très  pâles  ne  renfermèrent 
jamais  ni  sucre  ni  albumine.  L'enfant  a  été  soigné  depuis  longtemps  à 
la  liqueur  de  Fowler. 

EXAMEN   DU   SANG 

1.  Sang  pur,  24  décembre  1902.  —  Hématies  peu  colorées  en  piles  et 
eh  amas  peu  épais,  séparées  par  de  larges  mers  plasmatiques  dans  les- 
quelles on  trouve  un  grand  nombre  de  leucocytes,  quelques-uns  très 
granuleux;  de- très  nombreux  hématoblastes  en  amas  ou  isolés,  point 
de  départ  de  fibrilles  courtes  et  larges  s'é tendant  très  peu  dans  le 
champ  de  la  préparation.  Pas  de  pseudo-parasites. 

25  Janvier  1903.  —  Aspect  sensiblement  analogue,  sang  moins  ané- 
mique. 

25  Mars  1908.  —  Hématies  assez  colorées  en  petites* piles  et  en  petite 
îlots  (un  certain  nombre  d'hématies  sont  altérées)  interceptant  des  lacs 
et  des  mers  plasmatiques,  dans  lesquels  on  trouve  une  grande  proportion 
de  globules  blancs  et  un  grand  nombre  d'hématoblastes.  Quelqoes 
pseudo-parasites  de  là  première  variété  sont  bientôt  immobilist^'s. 
Rapidement  formation  d'un  rétîculum  n»  3  incomplet. 

29  Juillet  1903.  —  Sang  encore  très  anémié,  hématies  encore  très 
isolées,  se  plaçant  difficilement  en  petites  piles,  de  coloration  pâle.  Dans 
les  petites  mers  plasmatiques,  on  trouve  des  hématoblastes  en  amas 
par  places,  des  leucoéytes  assez  abondants.  Pas  de  réticulum,  ni  de 
pseudo-parasites. 
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2.  Numération,  —  Par  millimètre  cube  da  sang. 


"24  décembre  1902. 

21  janvier  1009. 

25  mars  1903. 

29  juillet  1903- 

IV        3379000 

5  247  000 

3  534000 

4  929  000 

R        1  477  537 

1  477  537 

1  266  460 

1480871 

G                    0,47 

0,28 

0,39 

0,35 

B           28210 

13  330 

34100 

24800 

H         465  000 

179800 

235  600 

186000 

Rn             112,80 

26,66 

68,20 

0 

3.  Coagulation.  —  24  décembre  1902.  —  Sang  fluide  et  rose,  s'écoule 
facilement  :  i/2  éprouvette  prise  en  3  minutes.  Goagolation  retardée 
(le  moment  n'a  pas  été  précisé).  Coagulum  rose.  Léger  retard  dans  la 
^séparation  qui  ne  commence  qu'une  heure  et  quartaprès  la  prise  par  la 
partie  inférieure  de  Téprouvette.  Le  sérum  est  pâle.  Après  24  heures, 
ia  quantité  de  sérum  est  à  peu  près  la  moitié  du  contenu  de  l'éprou- 
vette.  Sa  réaction  est  alcaline,  il  n'y  a  pas  de  réaction  de  Gmelin.  Le 
caillot  est  solide  est  rosé. 

21  Janvier  1903.  —  Une  toute  petite  quantité  de  sang  a  été  recueil- 
lie à  grand'peine  :  un  cenlimètre  cube.  Caillot  d'un  rose  clair.  Après 
24  heures,  caillot  très  petit  à  côté  d'un  sérum  abondant  et  très  pâle. 
Après  48  heures,  la  quantité  de  sérum  est  de  1/2  centimètre  cube.  Il 
est  très  p&le,  très  alcalin,  dépourvu  de  toute  pigmentation,  mais  pré- 
sentant après  mélange  avec  un  peu  de  sang,  la  double  raie  de  Toxyhé- 
moglobine.  Pas  de  gnielin.  Caillot  extrêmement  petit,  cylindrique, 
mais  ferme  et  résistant. 

25ilfar5  1903.  —  1/4  d'éprouvette  est  difficilement  pris.  Sang  rose 
pâle  à  coagulation  très  rapide  en  2  ou  3  minutes.  Coagulum  rose  pâle. 
Au  bout  d'une  heure,  séparation  d'une  quantité  abondante  de  sérum 
d'un  jaune  clair  ambré  dont  la  quantité  va  en  augmentant.  Après  24 
heures  la  quantité  de  sérum  a  encore  augmenté.  Le  caillot  rose  ne 
représente  que  le  1/3  de  la  masse.  Après  séparation,  le  caillot  se 
réduit  encore  et  ne  représente  plus  que  le  i/4  de  la  masse  totale  ;  il  est 
rose,  très  élastique,  très  résistanL  Sérum  :  1  centimètre  cube,  couleur 
jaune  très  claire,  alcalinité  très  marquée,  spectroscopie  normale,  pas 
de  gmelin. 

29  Juillet  1903.  —Écoulement facile,  sang  pâle  etiluide.  En4minutes 
1/2  éprouvette  est  prise.  Coagulation  en  7  ou  8  minutes.  Caillot  rose 
pâle.  Séparation  d'un  sérum  coloré  en  jaune  pâle  représentant  la  moi- 
tié de  la  totalité  du  sang  pris.  Sa  quantité  est  de  1  centimètre  cube,  il 
se  mélange  par  l'aspiration  â  une  certaine  proportion  de  sang.  Réac- 
tion alcaline.  Raie  double  de  Toxyhémoglobine.  Pas  de  gmelin.  Le  cail- 
lot est  petit,  cylindrique^  solide. 


25  man  1903. 

29  i««l.lM4 

Sur  500. 

Sar  500. 

p.  100. 

p.  100. 

22,40 

15,40 

1,80 

0,60 

67,80 

81,60 

6,60 

3,80 

1 

0,40 

0,20 

0,20 

0,20 

0,00 

0,00 

1 

1 
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4.  Numération  des  blancs. 

24  dëc.  1902.        21  janv.  1903. 

Sar  500.  Sur  500. 

p.  100.  p.  100. 

Polyneulro 32,60  23,20 

—          éosino .    .  2  1,20 

Lymphocytes 59,60  71,40 

Mono  clairs 4,40  2,80 

Mastzellen 0,00   *  0,80 

Formes  de  transition.  0,80 
Myélocytes  : 

neutre 0,40  0,40 

éosino 0,20  0,20 

Rouges  nucléés. ...  2  1 

Normoblaste 1 

Mégaloblaste 1  1 

5.  Sang  sec  coloré  sur  lames.  —  Fixations.  =Dominici,  Lenoble  ;  ac.  osm. 
à  1/50;  acide  chromique  à  1/100.  Colorations  =Triacide,unna,éosine, 
toluidine.  Eosine,  methylenbleu.  24  décembre  1902.  —  Hématies  assex 
bion  colorées,  irrégulières  sans  poïkilocytose  avec  quelques  globules 
rouges  à  noyau  appartenant  à  la  variété  des  mégaloblastes  et  des  nor- 
moblastes.  Quelques-uns  ont  leur  noyau  en  voie  de  bourgeonnement. 
Leucocytose  avec  lymphocytose.  Mono  clairs  rares.  Diminution  des  poly- 
nucléaires neutrophiles  et  éosinophiles.  Quelques  cellules  appartien- 
nent au  groupe  des  myélocytes  neutrophiles  avec  un  assez  grand 
nombre  de  formes  de  transition. 

21  Janvier  1903.  —  Les  globules  rouges  à  noyau  sont  des  normo- 
blastes.  Toujours  de  la  lymphocytose  à  éléments  avec  de  petits  noyaax 
très  colorés.  Même  aspect  général. 

25  Mars  1903.  —  Même  aspect.  Un  peu  plus  d'éosinophiles. 

29  Juillet  1903.  —  Les  hématies  sont  bien  colorées.  Encore  de 
Tirrégularité  représentée  par  la  présence  de  quelques  globules  géants. 
Amas  d'hématoblastes.  Pas  de  globules  rouges  à  noyaux.  Toujours  de 
la  lymphocytose  prédominante.  Les  mastzellen  sont  en  nombre  sensi- 
blement normal.  On  ne  trouve  qu'un  petit  nombre  de  formes  de  transi- 
tion et  pas  de  myélocytes.  Les  globules  rougjBS  à  noyau  ont  disparu. 

Obs.  IV.  —  Maladie  de  Barlow  ancienne  avec  récidive  récente  légère' 
Hépatomégalie.  Guérison  rapide. 

Absence  de  transsudation.  Réaction  myéloïde  légère  totale  (portant  sur 
la  série  blanche  surtout  et  sur  la  série  rouge).  Lymphocytose  abondante, 

Chuit,  Georges,  âgé  de  trois  ans,  a  été  élevé  au  sein  jusqu'à  10  mois 
Sevré  alors,  sa  mère  étant  tombée  malade.  Premières  dents  à  11  mois. 
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dentition  efTectaée  à  2  ans.  A  marché  à  17  mois.  A  partir  de  10  mois, 
a  été  nourri  comme  ses  parents  de  café,  soupe  aux  choaz,  bouillie' 
d'ayoine  et  même  viande,  bien  qu'il  ne  Taimât  pas.  A  7  mois,  il  eut  la 
varioloïde  ou  la  varicelle,  à  2  ans  la  rougeole.  Un  frère  aîné,  5  ans,  est 
bien  portant,  un  autre  mourut  à  13  mois  de  complications  de  la  rou- 
geole. Son  père  et  sa  mère  sont  bien  portants.  A  Tâge  de  18  mois,  la 
mère  s'aperçut  que  l'enfant  se  refusait  à  marcher,  criait  lorsqu'on  le 
mettait  par  terre,  était  devenu  mou,  les  gencives  avaient  blanchi  et 
elles  étaient  saignantes  en  particulier  au  niveau  des  deux  incisives  infé- 
rieures qui  furent  enlevées  par  un  médecin  ;  cette  ablation  fut  le  pré- 
texte d'une  hémorragie  médiocre.  Il  avait  de  la  diarrhée  noire,  environ 
dix  selles  par  jour  parmi  lesquelles  1  à  2  sanglantes  par  jour  pendant 
quinze  jours.  Cet  état  persiste  jusqu'à  l'âge  de  2  ans.  L'enfant  s'était 
remis  à  marcher  et  la  diarrhée  avait  cessé.  La  mère  n'a  jamais  remar- 
qué de  taches  ronges  sur  le  corps.  Il  y  a  huit  jours,  l'enfant  a  recom- 
mencé à  saigner  des  gencives  et  la  diarrhée  a  reparu  depuis  lors,  à 
raison  de  2  à  3  selles  par  jour.  En  même  temps  que  saignantes,  les  gen- 
cives devinrent  fongueuses,  il  n*y  a  pas  eu  d'autres  hémorragies. 

État  au  27  mai  1905.  —  Bel  enfant  à  joues  très  rouges  :  cette  colora- 
tion, d'après  la  mère,  remonterait  à  l'époque  des  accidents  dentaires; 
le  pourtour  des  gencives  est  gonflé  et  saignant.  La  langue  est  bonne.  Il 
n'y  a  pas  d'hémorragie  des  joues.  Polymicro-adénopathie  rétrocervi- 
cale.  On  ne  constate  rien  d'anormal  au  cœur  ni  aux  poumons.  Le  ventre 
est  volumineux,  distendu  parles  gaz.  On  sent  le  foie  qui  déborde  de  trois 
travers  de  doigts  et  mesure  7  centimètres  sur  la  ligne  mamelonnaire. 
Il  n'y  a  pas  de  rate.  Il  n'y  a  pas  d'autres  ganglions  que  ceux  signalés 
plus  haut.  L'abdomen  sonne  d'une  façon  exagérée  à  la  percussion.  Pas 
de  clapotement.  On  ne  constate  pas  d'anomalie  de  volume  du  système 
osseux,  mais  à  la  partie  inférieure  du  fémur  droit,  l'enfant  accuse  une 
douleur  vive  à  la  compression  de  l'os.  Les  urines  claires  ne  renferment 
ni  sucre  ni  albumine.  Pas  de  taches  sur  le  corps.  On  ût  prendre  de 
l'acide  lactique  à  petites  doses,  de  la  teinture  de  cochléaria,  du  citron, 
de  la  viande  crue,  l'amélioration  fut  très  rapide  :  les  gencives  se  guéri- 
rent, l'enfant  n'eut  désormais  qu'une  selle  moulée.  L'enfant  qui  dormait 
mal  et  se  plaignait  de  douleurs  dans  les  membres  vit  son  sommeil  se 
régulariser.  Il  cessa  de  revenir  consulter. 

EXAMEN  ou  SANG,  25  mai  1905, 

1.  Sang  pur,  —  Hématies  bien  colorées  en  amas  et  en  piles  épaisses 
interceptant  des  lacs  plasmatiques  dans  lesquels  on  trouve  des  leuco- 
cytes assez  abondants  et  des  amas  d'hématoblastes.  Pas  de  pseudo- 
parasites.  Pas  de  réticulum,  mais  des  hématoblastes  partent  de  qourts 
filaments  de  fibrine. 

2.  Numération,  —  Par  millimètre  cube  de  sang« 
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N  =  4.929.000  —  R  ==  2.955.075  —  G  =  0,6  —  B  =  49.930  —  Il  = 
403.000.  Rn  =  12  (normob.). 

Hématoblastes  pour  la  plupart  gros,  rapidement  immobilisés. 

3.  Coagulation.  —  Sang  très  rouge,  s'écoule  facilement.  En  deux 
minutes,  une  éprouvetle  est  prise,  coagulation  eu  trois  minutes.  Caillot 
ronge.  Il  n'y  a  pas  eu  de  séparation. 

4.  Numération  des  blancs  sur  800. 

p.  100. 

Polyneutro 40 

—            éosino 5 

Mono  clairs 6 

Lymphocytes 56 

Mastzellen 0,25 

Formes  de  transition  d'Elirlich.  .   .  0,55 

Myélocites  éosino 0,25 

—         neutro 0,55 

5.  Sang  sec  coloré  sur  lames.  —  Fixations  =  Dominici,  Lenoble,  acide 
osmique  à  1/50.  —  Colorations  =  Triacide.  Eosine.  Toluidine.  Eosine. 
méthylène.  Unna.  Thionine  phéniquée.  Hématies  régulières,  sanspoï- 
kilocylose.  On  Irouve  une  très  faible  proportion  de  globules  rouges  & 
noyau  :  1  normoblaste  sur  5  préparations.  Très  grand  nombre  de 
lymphocytes.  Les  polyneutro  sont  assez  nombreux.  Nombre  de  lympho- 
cytes assez  considérables. 

11.  —  l'anémie  pernicieuse 

L*anémie  pernicieuse  est  rare  chez  Tenfant  et  peu 
d'auteurs  ont  eu,  comme  Kjellberg*,  l'occasion  de  l'observer. 
C'est  dans  celte  catégorie  que  nous  rangeons  robservation 
suivante.  Il  s'agissait  d'un  enfant  de  7  ans  et  demi,  très 
décoloré  à  la  suite  d'accidents  gastro-intestinaux,  dont  le 
sang  pur,  très  anémique,  présentait  des  plaques  cachecr 
tiques,  un  réticulum  incomplet  et  mêmes  quelques  pseudo- 
parasites représentés  par  des  globules  rouges  mobiles  sur 
place.  L'anémie  du  3®  degré  portait  surtout  sur  la  valeur  et 
la  richesse  globulaires,  avec  leucocytose  de  médiocre  inten- 
sité, abondance  d 'hématoblastes,  et  chiffre  assez  élevé  de 
globules  rouges  nucléés  appartenant  [surtout  à  la  variété 
des  normoblastes.  L'étude  de  la  coagulation,  fort  intéres- 

1.  Cité  par  Hayem,  -Du  Sang,  p.  772. 
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jsante,  indiquait  une  hydrémie  intense  avec  décoloration 
presque  absolue  du  sérum  transsudé.  Les  éléments  figurés 
ne  renfermaient  que  très  peu  de  poïkilocytes,  de  rares  glo- 
bules géants,  surtout  des  microcytes  paraissant  provenir  des 
microblastes.  On  ne  constatait  pas  de  granulations  basiques 
avec  la  thionine,  mais  à  la  fin  de  la  période  d'état,  de  la 
polychromatophilie.  Parmi  les  leucocytes  prédominaient  les 
polynucléaires  neutrophiles  avec  leùcopénie  lymphocytaire 
et  présence  de  cellules  anormales  répondant  surtout  au  type 
des  myélocytes  neutrophiles  et  plus  rarement  basophiles. 
L'enfant  fut  examiné  de  nouveau  9  mois  après  le  début  du 
traitement,  alors  qu'il  paraissait  dans  un  état  de  santé  floris- 
sante. Pourtant,  à  cette  époque,  la  valeur  globulaire  était 
encore  inférieure  à  la  normale,  le  sérum  abondant  présen- 
tait une  légère  opalescence  et  l'on  constatait  une  réelle 
augmentation  dan^  le  nombre  des  éosinophiles  polynucléés. 

Nous  avons  appris,  lorsque  nous  étions  l'interne  du 
professeur  Hayem,  à  ranger  de  pareils  cas  dans  la  classe 
des  anémies  pernicieuses  progressives  dites  deutéropathi- 
ques.  C'est  l'honneur  de  ce  Maître,  en  effet,  d'avoir  depuis 
longtemps  montré  *  qu'à  côté  de  la  variété  dite  protopathique 
dont  la  cause  essentielle  échappe,  il  existe  toute  une  catégo- 
rie d'anémies  symptomatiques  graves,  dont  la  terminaison 
n'est  pas  forcément  fatale,  qui  s'accompagnent  de  troubles 
profonds  de  l'hématopoièse.  Nous*mème,  en  particulier  dans 
notre  thèse,  nous  avons  montré  qu'un  de  leurs  caractères 
primordiaux  consistait  dans  l'abondante  transsudation  du 
sérum  contrastant  avec  un  coagulum  extrêmement  restreint 
de  couleur  rosée,  conservant  longtemps  son  élasticité  et  sa 
résistance  à  la  putréfaction . 

Depuis  cette  époque  cette .  mystérieuse  affection  a  fait 
l'objet  de  nombreuses  recherches.  Marcel  Labbé,  dans  ses 
diverses  communications  S  se  refuse  à  reconnaître  la 
variété  dite  essentielle.  On  retrouve  toujours  une  origine 
infectieuse  dans  l'étude  approfondie  de  pareils  malades,  la 

1.  Leçons  9ur  les  maladies  du  Sang,  Paris,  1900,  p.  310. 

2.  Soc.  Anatomique.  Soc.  Méd.  des  Hôpitaux,  1902-1903.  BEZANr.oN  et  Labbi^, 
Traité  d'Hématologie,,  Paris,  1904. 
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néphrite  en  particulier,  opinion  qu'il  partage  avec  Grawilz. 
Dans  l'importante  étude  qu'il  a  consacrée  aux  anémies  graves 
^symptomatiques  et  crypto-génétiques  M.  Aubertin  *  admet 
deux  formes  différentes  suivant  les  réactions  sanguines  :  il 
appelle  orthoplastique  la  variété  dans  laquelle  se  rencon- 
tre une  réaction  myéloïde  normale  accompagnée  d'une 
'transsudation  plus  ou  moins  abondante,  ces  deux  phéno- 
mènes étant  placés  sous  la  dépendance  Tun  de  Tautre.  Cette 
forme  est  susceptible  de  guérison.  La  variété  aplastique  est 
celle  dans  laquelle  il  n'existe  pas  dans  le  sang  de  globules 
rouges  nucléés  en  même  temps  que  le  caillot  reste  irrétrac- 
tile,  elle  est  toujours  mortelle.  A  la  première  répondent 
histologiquement  des  phénomènes  de  régénérescence  de  la 
moelle  osseuse.  Dans  la  seconde,  cet  appareil  reste  inerte. 
C'est  dans  la  première  de  ces  variétés  qu'il  faut  faire 
rentrer  le  cas  que  nous  faisons  connaître.  C'est  une  anémie 
pernicieuse  deutéropathique,  et  si  l'on  s'en  rapporte  aux 
réactions  sanguines,  une  anémie  grave  orthoplastique.  Il  est 
à  remarquer  que  les  troubles  de  l'hématopoièse  ont  suivi 
une  marche  parallèle  aux  phénomènes  d'infection  gastro- 
intestinale et  que  la  réparation  sanguine  n'a  commencé  à 
se  produire  qu'avec  l'amendement  des  phénomènes  abdomi- 
naux. Longtemps  encore  après  la  guérison  apparente,  les 
phénomènes  normaux  de  la  coagulation  et  l'équilibre  leuco- 
cytaire restent  troublés,  ce  qui  semblerait  prouver  que  le 
chimisme  du  milieu  sanguin  reste  adultéré  par  un  poison 
d'origine  intestinale.  Ainsi  le  pronostic  éloigné  de  ces  sortes 
d'affections  comporte  une  certaine  réserve  puisque  Texamen 
du  sang  révèle  une  lésion  latente  lente  à  guérir,  susceptible 
peut-être  d*un  réveil  inopiné  qui  contraste  avjBC  un  état  de 
santé  en  apparence  normale. 

Obs.  V.  —  Anémie  à  forme  d'anémie  jfernicieuse  Içngtemps  prolongée 
(anémie  pernicieiise  secondaire  d*Hayem)  d'origine  yastro-intestinak  jMf 
entéro-péritonite  peut-être  tuberculeuse. 

Anémie  intéressant  l'hématopoièse  tout  entière.  Réaction  normobla$- 
tique  effective.  Leucocytose  avec  polynucléose  et  diminution  des  autres  ék' 

l.Les  Réactions  sanguines  dans  les  anémies  graves.  Thèse  de  Paris,  1905. 
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ments  de  la  série  blanche.  Transsudation  exagérée  du  sérum  répondant  au 
type  des  anémies  deutéropathiques. 

Meu...,  Armand,  7  ans  et  demi  ;  se  présente  à  la  consultation  en 
mai  1905.  Il  a  quatre  frères  et  sœurs  assez  bien  portants,  lui-même  a 
été  élevé  au  sein  jusqu'à  16  mois.  Ensuite  il  partagea  la  nourriture 
commune.  A  3  ans  il  eut  la  rougeole.  La  maladie  actuelle  a  débuté  par 
de  la  diarrhée  :  peu  à  peu  Tenfant  est  devenu  pâle.  Sous  l'influence  de 
sirop  iodotannique,  d'acide  lactique  et  de  bains  se  produisit  une 
amélioration.  Puis  il  y  eut  une  rechute  :  Tenfant  avait  5  à  6  selles 
jaunes  par  jour.  Après  4  mois  de  cet  état,  la  mère  se  résolut  &  con* 
.  sulter. 

10  mai  1905.  —  Pâleur  extrême  de  la  peau  et  décoloration  des  mu- 
queuses. Dentition  bonne,  langue  propre;  il  existe  de  la  polymicro- 
adénopathie  généralisée.  Le  ventre  est  ballonué  et  distendu  par  les  gaz 
avec  une  circulation  veineuse  supplémentaire.  Il  n'y  a  pas  d'ascite, 
mais  des  alternatives  de  matité  et  de  sonorité  dans  les  diverses  parties 
du  ventre.  Le  foie  ni  la  rate  ne  sont  accessibles  à  la  palpation.  Le 
ventre  se  laisse  palper  et  l'enfant  ne  ressentirait  aucune  douleur.  Les 
testicules  sont  descendus  et  normaux.  On  constate  au  sommet  du 
poumon  gauche  en  arrière  une  respiration  soufflante  qui  s'accompagne 
d'exagération  de  la  toux.  Le  cœur  bat  normalement.  Il  n'y  a  pas  d'al- 
térations osseuses.  La  température  est  de  37<*,9  (à  10  heures  du  matin). 
Les  urines  décolorées  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine.  On  donna 
3  centigraounes  d'arrhenal,  du  sirop  iodotannique,  des  bains  salés,  de 
la  viande  erue  et  de  la  moelle  osseuse. 

Le  31  mai  1905,  l'enfant  est  encore  d'une  pâleur  cadavérique  el  ses 
muqueuses  sont  absolument  décolorées.  On  constate  toujours  de  la  res- 
piration soufflante  au  sommet  gauche  et  un  souffle  extracardiaque  à  la 
base  du  cœur.  Le  ventre  est  peu  ballonné  sans  foie  ni  rate.  11  n'y  a  p^ 
de  ganglions  dans  l'abdomen. 

L'enfant  a  encore  3  à  4  selles  par  jour  :  ces  selles  sont  jaunes  et 
pâteuses.  Il  existe  du  prolapsus  du  rectum  avec  hémorragies  légères  au 
moment  des  défécations.  Du  reste  l'enfant  n'a  jamais  eu  d'hémorragies 
par  les  autres  appareils  ni  de  taches  purpuriques  de  la  peau.  —  Le  27 
juin  1905,  l'enfant  a  meilleure  apparence  et  est  moins  pâle,  le  ventre 
est  toujours  ballonné  et  pâteux  :  il  a  encore  2  à  3  selles  par  jour,  cea 
selles  seraient  normales.  —  31  octobre  1905.  Assez  bon  état.  T  =  37.05. 
Pouls  116.  On  constate  toujours  de  la  respiration  soufflante  aux  2  hiles 
pulmonaires.  Encore  un  peu  de  sang  dans  les  selles  qui  sont  pâteuses. 
Abdomen  ballonné.  Pas  de  sueurs  nocturnes.  Depuis  cette  époque, 
l'amélioration  progressa,  mais  l'enfant  resU  toujours  très  pâle.  D  fit 
une  Jégère  rechute  en  1906  qui  parut  s'améliorer  rapidement. 
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EXAMEN  DU  J5ANG 

1.  Examen  du  sang  pur  dans  la  cellule  à  rigole.  —  10  mai  1903. 
Hématies  paraissant  très  altérables  en  petites  piles  et  en  petits  îloU 
faiblement  colorés,  interceptant  des  mers  plasmatiques  dans  lesquelles 
on  trouve  ane  très  forte  proportion  d'hématoblastes  et  des  leucocytes 
en  abondance.  Très  rapidement  on  voit  se  former  un  réticalum  io- 
complet  appartenant  à  la  variété  n<^  3  qui  augmente  peu  à  peu.  Quel- 
ques plaques  cachectiques.  Pas  de  pseudo-parasites. 

31  mai  1905.  —  Même  aspect,  mais  on  constate  en  outre  des  pseodo- 
parasites  de  la  première  variété  dont  les  mouvements  sont  bientôt 
arrêtés.  Après  une  demi-heure  réticulum  incomplet. 

2  novembre  1905.  —  Hématies  en  piles  et  en  amas  assez  épais  mais 
peu  cohérents,  interceptant  des  lacs  et  des  mers  plasmatiques,  les  glo- 
bules sont  assez  colorés.  Dans  les  lacs  on  trouve  des  leucocytes  e& 
assez  grand  nombre  et  des  hématoblastes  en  proportion  assez  grande. 
Pas  de  pseudo-parasites.  Les  hématoblastes  sont  le  point  de  départ  de 
tractus  flbrineux  qui  ne  forment  pas  un  réticulum  complet. 

2.  Numération.  —  Par  millimètre  cube  du  sang. 

10  mai  1905.  .    .   .     N  =  2170000  R=: 738168  G=0.3^ 

[B  =  13  330  H  =^217  000  Rn=16 

Les  globules  nucléés  sont  des  normoblastes. 

31  mai  1905.  .   .   .     N  =  2139000  R=:402964  G=0.23 

B  =  14000  H  =  235000  Rn  =  185 

Les  globules  nucléés  sont  surtout  des  normoblastes  avec  quelque» 
microblastes. 

2  novembre   1905.    N  =  4867000  R  =  1773045  G  =  0,38 

B  =  27  590  H  =  181 350  Rn  =  0 

La  plupart  des  hématoblastes  sont  petits  et  peu  mobiles.  On  troare 
deux  éléments  qui  sont  des  globules  rouges  présentant  les  altérations 
décrites  par  le  professeur  Hayem  dans  la  leucocythémie  (parasites  de 
Lôwit). 

3.  Coagulation.  —  1^'  mai  1905.  —  Sang  très  fluide  et  très  paie. 
S'écoule  en  2  minutes.  Coagulation  en  3  minutes  (temps  total  de  prise 
et  coagulation  =  5  minutes).  Caillot  rose  clair.  La  séparation  commence 
en  20  minutes  =  sérum  pâle,  très  clair  augmentant  rapidement  et 
occupant  au  bout  d'une  heure  et  quart  les  deux  tiers  du  contenu  de 
Téprouvette.  Séparation  terminée  en  deux  heures.  Après  24  heures, 
l'état  reste  le  même.  Le  caillot  petit  et  cylindrique  occupe  à  peine  le 
quart  du  contenu  de  Téprouvette.  Le  sérum  très  clair,  dépourvu  de 
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segments  se  charge  après  48  heures  d'une  petite  quantité  d'hémo* 
^lobine.  Réaction  alcaline.  Caillot  résistant. 

31  mai  1905.  —  Sang  clair  et  fluide.  Prise  et  coagulation  en  3  minutes. 

Très  rapidement  la  séparation  s'établit  et  après  1  heure  1/4,  le  caillot 
filiforme  s'entoure  d'une  forte  proportion  de  sérum  trouble.  Après  la 
séparation»  le  caillot,  tout  petit,  occupe  à  peine  le  cinquième  de  Téprou- 
vette.  Ce  caillot  est  très  élastique  et  ferme.  Le  sérum  par  le  repos  se 
clarifie,  il  est  très  p&le  :  un  accident  a  empêché  d'étudier  ses  caractères. 

2  novembre  1905.  —  Coagulation  et  prise  en  8  minutes.  Début  de  la 
réparation  après  50  minutes.  Sérum  encore  très  pâle. 

4.  Numération  des  blancs. 

10  mai  1005.         31  mai  1005.     2  novembre  1006. 
Sur  800.  Sur  000.  Snr  700. 

p.  100.  p.  100.  p.  100. 

Polyneutro 75,50  64,66  77,42 

—  éosiuo.    ...  2  1,66  2,71 

Lymphocytes 12,50  22,22  14,28 

Mono  clairs 9,37  5,77  4,57 

Mastzellen 0,125  0,11  0,42 

Forme  de  passage.   ...  0,33 

Formes  de  transition.  .   .      0,2o  0,2B 

Myélocytes 0,00  0,28* 

—  neutio.   .    .    .  0,22 

—  éosino.    .   .   .  0,00 


\ 


i.  Examen  du  sang  sec  coloré  sur  lames.  —  10  mai  1905.  Fixations. 
—  Dominici,  Lenoble  —  acide  osmique  à  1/50  —  Colorations  :  éosine, 
toluidine,  éosine,  hématoxyline  Bœhmer,  éosine,  bleu  de  méthylène, 
Thionine  phéniquée  triacide. 

Hématies  à  centre  pâle,  très  déformées  en  poîkilocytose  et  polychro- 
matophilie.  Très  petit  nombre  de  globuleis  géants.  On  constate  une 
petite  proportion  de  globules  rouges  à  noyau  appartenant  à  ht  variété 
des  normoblastes. 

Hématoblastes  nombreux,  normaux.  —  Leucocytose  très  marquée 
avec  surtout  de  la  polynucléose.  Diminution  du  nombre  des  lympho- 
cytes. Très  peu  de  grands  mono  clairs,  mastzellen  peu  nombreuses 
Quelques  formes  de  transition.  Pas  de  myélocytes. 

31  mai  1903.  —  A  peu  près  le  même  aspect  avec  nombreux  micro- 
cytes  et  quelques  globules  fçéants.  Rouges  nucléés  nombreux  apparte- 
nant surtout  à  la  variété  des  normoblastes.  Peu  d'hématoblastes.  Pas 
de  granulations  basiques  avec  la  thionine.  Polynucléose,  diminution 
des  éosinophiles,  mais  lymphocytes  abondants.  On  constate  la  présence 
d'un  nombre  très  restreint  de  myélocytes  neutrophiles. 

2  novembre  1905. ^—Hématies  encore  très  décolorées  à  centre  blanc 

1.  Quelques-uns  de  ces  derniers  sont  basophiles,  les  autres  neutrophiles. 

ABCH.  DE  MÉD.  EZPER.  ~  TOME  XIX.  53 
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à  volume  variable  avec  très  peu  de  poîkilocytose.  Parfois  on  trouve  uo 
microcyte  ou  un  globule  géant,  pas  de  globules  à  noyau»  Polychroma- 
tophilie  légère.  Hématoblastes  assez  abondants.  Leucocytose  marquée 
avec  polynucléose  neutrophile.  Ëosinophiles  assez  nombreax.  Nombre 
de  lymphocytes  assez  abondants.  On  remarque  quelques  types  de  myé- 
locytes  basophiles  et  neutrophiles  très  rares. 

L'enfant  a  été  revu  le  19  janvier  1907,  il  est  en  excellent  état,  ses 
joues  sont  rosées  et  les  muqueuses  sont  bien  colorées.  A  l'occasion  des 
froids  l'enfant  présente  encore  quelques  douleurs  de  ventre  qui  s'to 
comp£Lgnent  de  2  à  3  selles  jaunes  liquides,  mais  qui  ne  sont  plus 
mélangées  de  sang.  Le  ventre  est  souple,  on  ne  sent  ni  le  foie,  ni  la 
rate,  ni  les  intestins. 

L'enfant,  assez  petit  pour  son  âge,  ne  mesure  que  l™,iO  de  hau- 
teur. Ses  urines  sont  normales. 

EXAMEN  DU  SANG,  le  30  janvier  4907, 

1.  Sang  pur,  —  Hématies  en  piles  et  en  îlots  épais  bien  colorés  inter- 
ceptant des  lacs  dans  lesquels  on  trouve  un  nombre  moyen  de  giobole^ 
blancs  et  des  hématoblastes.  Pas  de  réticulom. 

2.  Numération,  Par  millimètre  cube  du  sang. 

N  =  4495000  — R  =  3047421.  —  G=0,68— B  =  5270.  —  H  =  1984O0. 

Les  hématoblastes  sont  normaux. 

3.  Coagtdation.  —  Le  sang  qui  est  rouge  s'écoule  facilement  Eo 
7  minutes,  prise  et  coagulation  dans  la  petite  éprouvette.  Le  caillot  est 
rose.  La  séparation  s'effectue  normalement  par  la  transsudation  d'une 
forte  proportion  de  sérum  d'un  jaune  clair  qui  augmente  peu  à  peu. 
Après  24  heures,  la  quantité  peut  être  évaluée  à  la  moitié  du  conteaa 
de  Téprouvette.  Ce  sérum  est  légèrement  opalescent,  sa  réaction  est 
alcaline,  il  n'y  a  pas  de  gmelin,  le  caillot  est  sombre. 

•    4.  Numération  des  blancs  sur  500. 

p.  100. 

Polyneutro 58,60 

—          éosino 5,40 

Lymphocytes 32,60 

Mono  clairs 2,40 

Formes  de  transition 5 

Mastzellen 1 

Myélocytes j 

5.  Sang  sec  coloré  sur  lames,  —  Fixations  ::=J>omiDici,  Lenoble,  acide 
osmique  à  1/50.  Co/orations =Triacide,  Unna,  Éosine,  violet  de  méthyle; 
bleu  de  méthylène,  hématoxyline  d'Ehrlich. 

Hématies  normales,  bien  colorées,  de  volume  égal,  hématoblastes 
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normaux.  Leucoqjtes  assez  peu  nombreux,  avec  prédominance  de  poly- 
neutro  souvent  à  grains  serrés.  Pas  de  formes  anormales.  Ëosinpphiles 
un  peu  plus  nombreux  que  normalement.  Pas  de  mastzellen  (sur  500). 

III.    LES    INFECTIONS    SYPHILITIQUES 

C'est  à  dessein  que  nous  écrivons  les  Infections  Syphili- 
tiques. En  effet  les  appareils  bématopoiétiques  se  comportent 
différemment  dans  la  syphilis  acquise  et  dans  la  syphilis  héré- 
ditaire. En  outre,  dans  ces  dernières,  les  altérations  sanguines 
sont  variables  suivant  la  nature  du  terrain.  En  particulier, 
les  sujets  présentant  dans  leur  tableau  clinique  un  développe-^ 
ment  exagéré  du  foie  et  de  la  rate  réagissent  d'une  façon 
spéciale  à  l'infection.  En  pareil  cas  nous  avons  observé  une 
forme  malignCy  à  évolution  rapide,  à  terminaison  mortelle 
dans  laquelle  les  troubles  de  Thématopoïèse  rappellent  les 
étals   leucémiques  par  leur  intensité   (obs.  6).  La  valeur 
globulaire  est  très  abaissée,  la   réaction  hématoblastique 
médiocre,  la  leucocytose  accentuée.  Le  sang  pur  d'aspect 
très  anémique  renferme  le   réticulum   des   inflammations 
bâtardes.  Les  altérations  des  éléments  figurés  atteij^nent 
rieur  maximum.  C'est  dans  cette  forme,  remarquable  par 
l'intensité  de  la  réaction  normoblastique  de  Dominici,  que 
nous  avons  surpris  dans  le  sang  circulant  des  éléments  en 
caryokinèse.  Poïkilocytes,  microcytes,  gigantocytes,  inéga- 
lement colorés  foisonnent  sur  les  préparations.  L'adultéra- 
tion des  globules  rouges  se  traduit  encore  par  la  facilité 
avec  laquelle  ils  prennent  l'aspect  crénelé,  par  le  bourgeon- 
nement et  tes  découpures  de  leurs  noyaux.  Enfin,  comme 
dans  les  centres  myéloïdes  en  voie  d'irritation,  des  noyaux 
libres  se  rencontrent  dans  le  champ  des  préparations.  Il  y  a 
pénurie  des  polynucléaires  neutrophiles  et  éosinophiles;  en 
revanche  les  lymphocytes  prédominent.  C'est  la  réaction 
lymphocytaire  de   défense  que  l'on   trouve  chez  tous  les 
enfants  victimes  d'une  infection  intense.  Ici  encore  nous 
avons  retrouvé  des  myélocytes  neutrophiles  et  basophiles 
dont  quelques-uns  en  voie  de  cinèse.  Il  semble  enfin  que  les 
granulations  elles-mêmes  soient  altérées  dansleurs  propriétés 
tinctoriales,    elles    deviennent    pseudo-éosinophiles.     Les 
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mastzellen  du  sang  normal  diminuent  el  font  place  à  des  élé- 
ments  rappelant  les  plasmazellen,  pour  reparaître  et  subir 
même  une  légère  augmentation  de   nombre.   Enfin  à  la 
période  tout  à  fait  terminale,  la  proportion  des  éléments 
anormaux  s'abaisse  singulièrement  :  il  semble  que  les  centres 
myéloïdes  surexcités  fléchissent  et  que  leur  déchéance  tra- 
duise rimpuissance  de  Teffort  de  l'organisme  en  présence 
d'une  infection  victorieuse.  On  peut  se  demander  alors  si  la 
syphilis  est  seule  en  cause,  car  le  traitement  spécifique  reste 
absolument  inefficace.  Aussi  a-t-on  pu  dire  qu'en  pareil  cas 
la  vérole  a  pu  favoriser  l'éclosion  d'une  infection  secondaire 
mortelle  à  localisation  sur  les  centres  myéloïdes^  à  allures 
malignes,  à  échéance  fatale,  évoluant  désormais  indépen- 
damment de    la   syphilis   elle-même.  Cette   opinion  nous 
paraît  exagérée,  car  nous  croyons  que  la  syphilis  est  capable 
à  elle  seule  de  créer  un  pareil  état  sur  uq  terrain  appropriée 
Une  variété  analogue  à  la  précédente,  moins  rapidement 
mortelle,  peut  s'observer  encore.  C'est  IdL  forme  grave  (obs.  7). 
Toutes  proportions  gardées,  c'est  le  même  syndrome  béma- 
tologique  qui  se  déroule.  Mais  les  réactions  sanguines,  pour 
être  moins  aiguës,  sont  plus  efficaces  :  l'anémie  est  intense, 
mais  les  bématoblastes  nombreux,  petits,  rapidement  devenus 
mobiles,  nous  paraissent  avoir  une  importance  pronostique 
favorable  de  premier  ordre.  La  coagulation  el  la  transsuda- 
tion évoluent  suivant  le  cycle  normal.  Les  altérations  des 
éléments  figurés  sont  encore  intenses,  mais  on  ne  trouve 
plus  dans  le  sang  de  figures  de  mitose,  seulement  les  noyaux 
sont  souvent  doubles  et  parfois  découpés.  Si  la  lymphocytose 
existe  encore,  la  proportion  des  polynucléaires  est  abondante, 
les  éosinophiles  supérieurs  à  la  normale.  Ici  encore,  à  côté 
des  myélocytes  ordinaires  et  nombreux,  on  rencontre  des 
cellules  de  Tûrck  dont  la  présence  est  l'indice  d'une  irritation 
anormale  des  centres  myéloïdes.  En  pareil  cas  l'influence 
du   traitement  détermine    un   amendement   notable  sans 


1.  MM.  Ribadeau-Dumas  et  Poisot  viennent  d'observer  un  cas  d'béréd«- 
syphilis  splénomégalique  mortel,  avec  réaction  myélolde  et  présence  de  spi- 
rochètes  dans  le  sang.  Tous  les  organes,  surtout  le  foie  et  la  rate  renfennaient 
le  parasite  (Soc.  Biol.  16  février  1907). 
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cependant  amener  la  guérison  définitive.  L'avenir  d'une 
pareille  affection  reste  donc  softibre,  parce  qu'il  s'agit  encore 
d'une  forme  maligne,  à  marche  lentes  à  évolution  indéfiniment 
prolongée,  La  facilité  avec  laquelle  de  pareils  sujets  perdent 
le  bénéfice  péniblement  acquis  d'un  long  traitement  sous 
l'influence  d'une  cause  banale,  une  diarrhée  intercurrente 
par  exemple,  rend  la  guérison  bien  incertaine.  Ces  malades 
restent  toujours  des  êtres  chétifs;  chez  eux  la  notion  du  ter- 
rain prend  une  importance  primordiale,  et  les  centres  de 
l'hématopoièse,  par  excellence  les  laboratoires  des  anticorps^ 
sont  facilement  frappés  d'impuissance.  Nous  n'avons  pu 
malheureusement  suivre  que  pendant  quelques  mois  le  sujet 
de  l'observation  7,  sur  lequel  les  renseignements  nous  ont 
brusquement  fait  défaut,  alors  que  nous  aurions  voulu 
éclaircir  ce  point  important  de  pronostic. 

L'observation  de  syphilis  héréditaire  à  gros  foie  et  à 
grosse  rate  qui  vient  ensuite,  caractérise  une  troisième  caté- 
gorie plus  bénigne  :  c*est  la  forme  atténuée.  L'anémie  a  la 
même  intensité  que  précédemment,  mais  l'infection  moindre 
ne  se  manifeste  que  par  la  mise  en  liberté  de  rares  cellules 
anormales  dans  le  sang  circulant.  La  réaction  myéloïde, 
naguère  si  intense,  n'est  ici  qu'ébauchée,,  avec  des  normo- 
blastes  à  noyau  ordinairement  simple,  bien  coloré,  avec 
des  myélûcytes  de  la  série  ordinaire.  Ici  encore  l'influence 
thérapeutique  reste  médiocre  :  on  pourra  se  rendre  compte 
qu'un  traitement  même  intensif  n'amène  qu'une  amélioration 
relative  dans  les  troubles  de  Thématopoièse.  Toutefois,  et 
bien  que  l'imprégnation  soit  profonde,  l'affection  n'est  pas 
incompatible  avec  une  survie  assez  longue  (obs.  9).  De 
pareils  sujets  ne  pourront  vraisemblablement  guérir  que  par 
un  traitement  indéfiniment  prolongé  :  il  en  résulte  qu'ils 
constituent  de  véritables  infirmes  en  état  de  moindre  résis- 
tance. Et  de  fait,  il  est  rare  d'observer  de  pareils  malades  à 
l'âge  adulte  :  la  plupart  ne  peuvent  résister  aux  affections 
de  Ja  première  enfance.  Les  observations  suivantes  (9  et  10) 
nous  paraissent  moins  concluantes  en  ce  qui  concerne  la 
notion  étiologique  de  la  syphilis  :  les  renseignements  sur 
l'état  de  santé  des  parents  nous  font  défaut,  le  tableau  cli- 
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nique  lui-même  manque  de  précision ,  ou  plutôt  il  se  mélange 
de  signes  surajoutés  qui  compliquent  la  seméiologie  :  le 
rachitisme  dans  l'observation  9,  im  état  athrepsique  avec 
œdème  chez  le  sujet  de  l'observation  10  qui  ne  nous  a  été 
présenté  qu'une  fois  et  que  nous  n'avons  pas  revu.  Toute- 
fois,  en  nous  basant  sur  certains  caractères  cliniques  rappe- 
lant la  forme  athrepsique  que  Parrot  regardait  comme  carac- 
téristique de  la  vérole,  sur  la  réaction  myéloïde  et  sur  la 
présence  d'ime  grosse  rate,  nous  les  avons  considérées 
comme  devant  se  rattacher  au  chapitre  que  nous  étudions, 
bien  qu'aucun  de  ces  signes  ne  soit  vraiment  pathognomo- 
nique  en  l'absence  du  spirochète  de  Schaudin. 

On  sait  que  M.  Marfan  est  le  premier  en  France  qui, 
dans  sa  communication  au  Congrès  de  Madrid  en  1903,  a 
insisté  sur  la  valeur  de  la  splénomégalie  comme  signe  de 
syphilis  héréditaire.  Pour  cet  auteur  la  moitié  des  hypertro- 
phies de  la  rate  observées  dans   le  jeune  âge  relèvent  de 
l'infection  syphilitique.    À  côté  de    ce  signe    clinique  on 
devait  naturellement  rechercher  dans  l'examen  du  sang  de 
nouvelles  probabilités  en  cas  de  doute.  A  l'étranger,  Loos, 
Engel;   Fischl,   ont    trouvé    dans   les   formes  graves  des 
hématies  nucléées  et  des  myélocytes  ;  Ehrlich,  Lazarus  et 
Pinkus  ont  fait  ressortir  les  analogies  qui  existent  entre 
certaines   formes    d'hérédo-syphilis  et   l'anémie    infantile 
pseudo-leucémique.  En  France  le  professeur  Hayem,  dans 
son  livre  sur  le  Sang,  se  borne  à  parler  d'une  anémie  légère 
et  signale  un  certain  degré  de  leucocytose  (12  à  25  000)  dans 
la  syphilis  infantile.  Il  ajoute  que  la  signification  de  ce  fait 
n'est  pas  précise,  le  nombre  de  globules  blancs  étant  toujours 
assez  élevé  pendant  l'allaitement  (p.  923-924).  Luzet(/.  c, 
pages  67  et  sq.)  a  observé  une  fois  un  petit  nombre  de  glo- 
bules rouges  à  noyau  en  général  unique,  de  volume  moyen, 
avec  leucocytes  appartenant  aux  formes  jeunes,  et  très  peu 
d'éosinophiles.   La  moelle  osseuse  était  en  état  d'activité, 
mais  le  foie  et  la  rate  ne  présentaient  pas  de  réaction  notable. 
Dans  un  deuxième  cas,  il  a  vu  des  phénomènes  cinétiques 
dans   les  cellules  rouges  et   des  leucocytes  de   toutes  les 
variétés.  Il  existait,  dit-il,  une  tentative  modérée  de  rénova- 
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tion  au  moyen  des  organes  hématopoiétiques,  et  leur  exa- 
men a  permis  de  constater  :  «  que  la  participation  du  foie 
à  la  rénovation  des  cellules  rouges  est  douteuse,  que  la  rate 
y  a  une  part  assez  restreinte,  et  que  c'est  surtout  à  la  moelle 
des  os  qu'elle  doit  être  rapportée.  »  Plus  récemment,  M^  Mar- 
cel Labbé  '  faisait  connaître  un  nouveau  fait  avec  examen 
complet  du  sang  dans  lequel  il  constatait  la  présence  d'une 
réaction  normoblastique  modérée  avec  myélocytose  légère. 
Son-  petit  malade  guérit  rapidement  sous  l'influence  du  trai- 
tement spécifique.  MM.  Brunart  et  Lemoine  ^  ont  publié  une 
observation  d'«  anémie  splénique  pseudo-leucémique  de  Von 
Jacksch  chez  un  nourrisson  syphilitique  »  dans  lequel  ils 
trouvèrent  une  réaction  myélocytaire  sans  globules  rouges 
nucléés.  Leur  malade  guérit  et  les  auteurs  concluent,  dans 
les  réflexions  qui  accompagnent  leur  publication,  «  que 
pour  les  «cas  douteux  de  syphilis  il  ne  faut  pas  compter  sur 
l'examen  du  sang  pour  étayer  un  diagnostic.  »  Les  sujets 
que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  sont  bien  difi'érents 
4es  cas  précédents,  puisque  chez  ceux  dont  nous  avons  pu 
poursuivre  longtemps  l'étude,  nous  n'avons  jamais  constaté 
de  guérison  définitive.  Aussi  la  réaction  myéloïde  observée 
dans  l'hérédo-syphilis  spléno-mégalique   nous    paraît-elle 
comporter  une  valeur  séméiologique  et   pronostique  con- 
sidérable.   11    existe   un    véritable   syndrome    syphilitique 
pseudo-leucémique  y  qui  dans  les  formes  graves  peut  persister 
même  après  un  traitement  prolongé  (5  mois),  représentant 
une  réaction  d'irritation  et  de  défense  que  nous  avons  vue 
dans  un  cas  fatal  aller  en  s'atténuant  jusqu'à  la  mort.  C'est 
•en  nous  appuyant  sur  quelques-unes  de  nos   observations 
que  nous  avons  essayé,  dans  une  communication  antérieure, 
de  dégager  de  ces  faits  des  conclusions  intéressant  le  dia- 
gnostic et  le  pronostic  *.  A  l'heure  actuelle,  nous  pensons 
encore  que  dans  les  cas  suspects  la  présence  du  syndrome 
pseudo-leucémique  lèvera  tous  les  doutes,  à  condition  qu'il 

1.  Soc.  méfi.  des  Hôp.,S  février  1903.  p.  159.  —  Hématologie,  p.  376.  WeiIiL 
•et  Clerc.  La  leucocytose  en  clinique^  p.  78. 

2.  BRU.NART  et  Lemolne,  Pédiatrie  pratique^  1"  mai  1905,  !!•  9,  p.  104. 

3.  Lenoble,  Soc,  de  Biologie,  20  mai  1905. 
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soit  intense.  Chez  un  enfant  à  gros  foie  et  à  grosse  rate,  si 
Von  constate  les  altérations  sanguines  de  ce  syndrome ^  il  y  a 
toutes  probabilités  pour  que  l'on  se  trouve  en  présence  d'une 
syphilis  héréditaire.  Il  y  a  toute  certitude  si,  à  la  formule 
ainsi  modifiée,  vient  s'ajouter  un  seul  des  signes  considérés 
comme  se  rencontrant  d'ordinaire  dans  cette  affection.  Depuis 
Tépoque  où  nous  écrivions  ces  lignes,  notre   opinion  na 
pas   varié.   Toutefois  la  valeur  diagnostique  du  s}'ndrome 
demeurera  forcément  restreinte  parce  que  les  cas  où  on  le 
rencontre  dans  toute  sa  pureté   sont  exceptionnels.  Mais 
nous  sommes  persuadé  que  lorsque  la  recherche  du  spiro- 
chète  de  Schaudin  est  impossible,  Texamen  complet  et  répété 
du  sang  pourra  jeter  une  vive  lumière  sur  les  cas  obscurs, 
et  même  entraîner  la  conviction,  si  Ton  voit  la  formule^ 
sanguine  s'améliorer  et  tendre  à  revenir  à  la  normale  par  le 
traitement  approprié.  Nous  verrons  en  effet  dans  la  suite 
de  ce  travail  qu'aucune  affection  n'est  capable  de  réaliser  le 
syndrome  pseudo-leucémique  avec  autant  d'intensité.  Nous, 
demeurons  convaincu  de  la  valeur  pronostique  de  la  formule 
sanguine  :  bénigne  si  un  traitement  approprié  ramène  rapi- 
dement le  retour  à  la  normale,  l' affection  sera  considérit 
comme  grave  si  l'action  médicamenteuse  ne  fait  qu'atténuer 
les  altérations  sanguines  sans  les  faire  disparaître.  Elle  peut 
être  fatale  lorsqti'en  même  temps  que  se  montrent  des  signes 
généraux  graves,  les  réactions  défensives  du  sang  viennent  à 
fléchir  brusquement,  véritable  faillite  des  appareils  hénvato- 
poiétiques  en  présence  dhine  toxine  virulente. 

Nous  venons  de  voir  de  quelle  importance  sont  les  alté- 
rations sanguines  dans  la  syphilis  héréditaire  accompagnée 
de  gros  foie  et  de  grosse  rate.  Les  observations  suivantes  con- 
cernent des  enfants  atteints  de  la  même  maladie,  mais  sans- 
modification  de  ces  appareils.  L'observation  11  se  rapporte 
à  la  forme  ordinaire  athrepsique.  L'anémie  n'intéresse  que 
le  chiffre  des  globules  rouges,  la  formule  leucocytaire  sur- 
tout est  troublée  :  la  lymphocytose  prédomine  et  s'accom- 
pagne d'un  degré  léger  de  myélocytose  neutrophile.  L'amé- 
lioration fut  rapide  :  il  s'agissait  d'un  sujet  vigoureux  et 
l'infection  déjà  ancienne  semblait  avoir  perdu  une  partie  de 
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sa  virulence.  L'observation  12  est  plus  intéressante  parce 
que  nous  en  avons  poursuivi  plus  longtemps  l'étude.  L'en- 
fant conçu  en  pleine  infection  maternelle  était  venu  dans- 
de  mauvaises  conditions.  L'examen  du  sang  est  celui  d'une 
anémie  intense  intermédiaire  entre  le  2®  et  le  3®  degré,  avec 
leucocytoso  accentuée.  Avant  toute  thérapeutique  nous 
n'avons  pu  constater  de  globules  rouges  à  noyau  dans  le 
sang  périphérique.  Alors  la  polynucléose  était  prédomi- 
nante, s'accompagnait  de  la  présence  d'éléments  à  granula- 
tions fines  et  serrées,  à  coloration  rouge  métachromatique 
avec  le  triacide,  à  noyaux  diffluents.  Quelques-unes  de  ces 
formes  cellulaires  étaient  hypertrophiées  et  pourvues  d'un 
noyau  enroulé  en  boudin  pouvant  occuper  une  grande  par- 
tie de  l'élément.  On  y  constatait  également  des  myélocytes 
neutrophiles  ordinaires.  Chose  remarquable  et  malgré  l'état 
précaire  du  sujet,  le  traitement  par  la  liqueur  de  Van  Swieten 
à  doses  rapidement  croissantes  eut  pour  effet,  sans  modifier 
sensiblement  l'état  général,  de  déterminer  l'apparition  dans 
le  sang  circulant  de  très  rares  normoblastes  et  d'amener  la 
disparition  des  cellules  blanches  anormales,  en  même  temps 
que  le  taux  des  globules  se  relevait  rapidement.  Doit-on 
considérer  les  leucocytes  du  premier  examen  comme  des 
formes  de  transition  provenant  de  cellules  mal  élaborées 
par  la  moelle  osseuse?  Nous  n'osons  formuler  de  conclu- 
sions à  cet  égard.  Nous  n'avons  trouvé  cette  anomalie 
signalée  dans  aucun  des  auteurs  qui  nous  ont  précédé,  au 
moins  chez  ceux  dont  les  travaux  sont  parvenus  à  notre 
connaissance.  Sabrazès  et  Mathis'  ont  observé  une  leucocy- 
tose  polynucléaire  avec  éosinophilie  légère.  Or  c'est  à  titre 
exceptionnel  que  nous  avons  trouvé  l'éosinophilie  dans  les 
variétés  de  syphilis  héréditaire  que  nous  avons  étudiées.  Du 
reste,  la  présence  des  cellules  de  Semmer  nous  parait  indé- 
pendante des  efflorescences  cutanées  et  nous  admettrions 
volontiers  avec  Lœper  qu'elles  se  montrent  surtout  dans  les 
périodes  intercalaires^.  11  nous  parait  intéressant  d'attirer 

1.  Weill  et  Clerc,   /.   c,   p.  78.    —  Bezançon   et    Labbé,    Hématologie ^ 
p.  591-592. 

2.  Lœper,  Archives  de    Varasilologie^  février  1903. 
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Tattention  sur  la  réaction  normoblastique  tardive  signalée 
dans  l'observation  12  :  les  rares  cellules  ronges  indiquent  la 
part  prise  par  les  centres  myéloîdes  dans   la  rénovation 
sanguine.  Luzet  les  avait  déjà  signalées,  Radaeli,  Cima,  Loos, 
Baginski,  Monti  et  Berggriin  (cités  parBezançonetLabbé)  ont 
fait  des  constatations  analogues.  Pour  le  cas  qui  nous  con- 
cerne, nous  demeurons  convaincu  de  l'influence  incontes- 
table du  traitement  mercuriel  dans  l'apparition  des  héma- 
ties   nucléées.    Cette   réaction    reste   médiocre,   et  si   elle 
manifeste   l'intensité    de   la    mise   en  branle  des   centres 
de  l'hématopoièse,  elle  ne  saurait  prétendre  à  une  valeur 
séméiologique.  Nous  pensons  que,  jusqu'à  plus  ample  infor- 
mé, rbérédo-syphilis  splénomégalique  se  différencie  profon- 
dément, par  la  constance   et   l'intensité    de    la    réaction 
myéloïde,  de  la  forme  ordinaire.  Dans  cette  dernière,  il 
n'est  plus  possible  de  tirer  de  l'examen  du  sang  des  élé- 
ments de  diagnostic  et  de   pronostic  analogues  à  ce  que 
nous  avons  observé  dans  la  variété  à  grosse  rate.  La  réac- 
tion normoblastique  lorsqu'on  la  rencontre   est  banale,  et 
demeure  indépendante  de  l'issue  de  la  maladie  et  de  l'inten- 
sité de  l'infection.  Ces  conclusions  sont  justifiées  par  le  der- 
nier examen  pratiqué  peu  d'heures  avant  la  mort  où   les 
cellules   rouges  avaient    complètement   disparu.  L'anémie 
globulaire  était  infime,  la  quantité  d'hématoblastes  considé- 
rable, et  il  existait  une  forte  leucocytose  agonique.  La  con- 
centration dusangpeutexpliquer  le  peu  de  diminution  cons- 
tatée dans  le  nombre  des  éléments  de  la  série  rouge,  et  très 
probablement,  comme  l'indique  Litten,  c'est  à  la  stase  péri- 
phérique qu'il  faut  attribuer  l'hyperleucocytose  polynucléaire 
de  la  période  terminale.  Mais  tandis  que  dans  les  premiers 
examens   le   nombre  de    lymphocytes   était    sensiblement 
égal  à  la  normale,  il  était  devenu  en  dernière  analyse  infé- 
rieur à  la  moyenne  ordinaire. 

Nous  avons  eu  l'occasion  assez  rare  d'étudier  la  formule 
sanguine  dans  deux  cas  de  syphilis  acquise.  L'un  des  sujets 
en  traitement  depuis  quelque  temps  présentait  encore  une 
éruption  caractéristique.  Chez  l'autre,  il  existait  des  plaques 
muqueuses  ulcérées   en  pleine   efflorescence.    Chez    Tune 
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comme  chez  Tautre,  l'anémie  était  médiocre,  la  leucocytose 
moyenne,  la  réaction  hématoblastique  intense.  La  coagula- 
tion étudiée  dans  un  cas  était  normale.  Les  troubles  de 
l'hématopoiëse  frappaient  surtout  les  leucocytes,  le  nombre 
des  polynucléaires  s'accroissait  en  même  temps  qu'appa- 
raissaient quelques  formes  anormales  (myélocytès  surtout 
neutrophiles)  ;  les  mononucléaires  diminuaient  de  nombre. 
Enfin  il  existait  une  notable  éosinophilie.  Dans  les  deux  cas 
les  globules  rouges  étaient  solides  et  en  polychromatophilie  : 
il  n'y  avait  pas  de  réaction  normoblastique.  L'une  des  ano- 
malies les  plus  importantes  du  sang  de  ces  sujets  consiste 
donc  dans  la  présence  de  cellules  éosinophiles  en  nombre 
anormal.  A  notre  avis^  l'apparition  de  ces  éléments  a  de 
l'importance  au  point  de  vue  du  pronostic.  Nous  avons  vu 
•que  dans  la  majorité  des  syphilis  congénitales,  il  y  a  leuco- 
pénie  des  leucocytes  de  Semmer.  Leur  variation  quantitative 
parait  affecter  un  rapport  étroit  avec  l'intensité  de  l'affec- 
tion. Dans  les  cas  graves  et  prolongés,  leur  nombre  peut 
être  temporairement  élevé  (obs.  7),  mais  il  retombe  bientôt 
au-dessous  de  la  moyenne.  D'une  façon  générale,  il  est  d'au- 
tant plus  bas,  que  l'infection  est  plus  profonde.  Nous  chet- 
cherons  si  l'étude  des  organes  hématopoiétiques  peut  four- 
nir une  explication  satisfaisante  de  cette  façon  d'être.  Au 
contraire,  dans  la  syphilis  acquise,  surtout  si  elle  frappe 
des  sujets  déjà  âgés  et  relativement  vigoureux,  la  présence 
des  éosinophiles  parait  favorable. 

Si  Ton  s'en  rapporte  aux  recherches  de  Pagniez  et  de 
Bosc*  sur  les  adultes,  on  verra  que  nos  numérations  se  rap- 
prochent de  celles  de  ces  auteurs,  faites  à  la  période  secon- 
daire de  la  syphilis.  Comme  nous  ils  ont  observé  de  la  poly- 
nucléose  et  une  éosinophilie  pouvant  atteindre  4  p.  100. 
Ils  ont  vu  également  des  myélocytès  éosinophiles  et  même 
des  hématies  nucléées.  Sabrazès  et  Mathis  ont  constaté  de  la 
polynucléose  avec  éosinophilie  normale  ou  exagérée.  Contrai- 
rement à  l'opinion  d'auteurs  qui  nous  ont  précédé  (Baginski, 
Sabrazès  et  Mathis),  nous  n'avons  pas  vu  que  le  traitement 

1.  In  Lbfas,  Hematol.  Clinique^  p.  138.  —  Bezakçon  et  Labbé,  p.  590. 
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mercuriel  ait  modifié  la  leucocytose  en  plus  ou  en  moins. 

Nous  avons  pu  examiner  les  organes  hématopoiétiques 
d'un  fœtus  syphilitique  de  6  mois  ayant  respiré  24  heures. 
Nous  avons  retrouvé  dans  le  foie,  la  rate,  les  ganglions,  la 
moelle  osseuse  et  le  thymus,  une  transformation  myéloîde 
incontestable  associée  à  une  réaction  lymphoïde  plus  légère. 
Chose  remarquable,  le  nombre  des  éosinophiles  était  prédo- 
minant. En  outre,  en  particulier  dans  la  moelle  osseuse, 
l'irritation  des  centres  myéloïdes  se  traduisait  par  le  bour- 
geonnement et  Tirrégularité  des  noyaux  des  normoblastes. 
Nous  n'avons  pu  étudier  le  sang  de  cet  enfant. 

Il  y  a  donc  une  anomalie  évidente  entre  l'aspect  présenté 
par  ces  organes  et  le  sang  des  sujets  étudié  pendant  la  vie 
au  point  de  vue  du  nombre  des  éosinophiles  essaimes  dans 
la  circulation  périphérique.  Sans  vouloir  tirer  des  conclu- 
sions prématurées  de  ce  fait  en  apparence  anormal,  on  peut 
se  demander  si  les  phénomènes  agoniques  n'entrent  pas  eu 
ligne  de  compte  pour  l'expliquer.  Bezançon  et  Labbé  pensent 
«  que  les  caractères  de  la  leucocytose  ante  mortem  varient 
avec  la  maladie  qui  détermine  la  mort.  Elle  représente  en 
général  une  exagération  de  la  formule  de  cette  maladie.  » 
Sans  vouloir  élargir  le  champ  des  hypothèses,  nous  serions 
tenté  de  croire,  en  nousappuyant  sur  des  recherches  récentes, 
que  les  éosinophiles  ont  surtout  comme  rôle  de  sécréter  des 
ferments  antitoxiques  peut-être  représentés  par  leurs  granu- 
lations. On  sait  que  M.  Simon  leur  prête  un  rôle  actif  dans 
la  sécrétion  des  ferments   intestinaux ^  Si   l'on   acceptait 
cette  manière  de  voir,  on  comprendrait  que  les  éosinophiles 
restent  confinés  dans  les  points  où  les  poisons  exercent  une 
action  plus  nocive.  Ainsi  se  trouverait  expliqué  que  dans 
rhérédo-syphilis  grave,  on  les  rencontre  si  peu  dans  le  sang 
alors  qu'ils  pullulent  dans  les  appareils  les  plus  directement 
exposés  aux  toxines  de  la  syphilis.  Il  existerait  ainsi  une 
réaction  éosinophiliqtie  latente  analogue  à  la  réaction  myé- 
loîde latente  que  Dominici  a  signalée  au  cours  de  certaines 
infections.  Ce  ne  serait  que  dans  les  cas  tout  à  fait  favo- 

1.  Simon,  Contribution  à  l'étude    de  l'appareil  lymphoïde   de  l'intestin 
(Thèse  de  Paris,  1904.) 
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rables  que  les  éosinophiles  pourraient  se  répandre  dans  la 
circulation.  Naturellement,  une  pareille  opinion,  pour  plau- 
sible qu'elle  paraisse,  demande  de  nouvelles  recherches  pour 
s'étayer  d'une  façon  solide. 

Lia  transformation  myéloïde  constatée  dans  le  cas  précé- 
dent nous  a  paru  se  distinguer  essentiellement  par  ce  fait 
des  réactions  analogues  observées  au  cours  des  infections. 
C'est  surtout  une  réaction  neutrophile  que  la  majorité  des 
auteurs  signale  alors  '.  Cependant  Luzet  (/.  c,  page  71)  a  vu 
dans  la  rate  hypertrophiée  d'une  anémie  syphilitique  de 
nombreuses  cellules  éosinophiles  associées  à  des  cellules  du 
tissu  splénique  et  à  des  cellules  hématopoiétiques  grandes 
et  petites.  C'est  en  vain  que  nous  avons  recherché  ces  der- 
nières. Cette  remarque  est  à  rapprocher  de  la  constatation 
faite  parle  même  auteur  dans  la  rate  de  l'anémie  infantile 
pseudo-Ieucéniique  où  il  décrit  «  des  cellules  blanches  à 
noyau  pâle,  quelquefois  lobé  et  à  grains  éosinophiles  qui 
sont  ici  assez  nombreuses  »  (p.  93).  Mais  Luzet  ne  semble 
pas  attacher  une  grande  importance  à  la  présence  de  ces 
éléments  dans  l'un  comme  dans  l'autre  fait. 

Dans  Vhérédo'Syphilis  ordinaire^  l'aspect  des  appareils 
sanguiformateurs  est  bien  différent  (obs.  12).  La  rate,  petite, 
comme  revenue  sur  elle-même,  ne  présente  aucun  centre 
d'activité  anormale.  Le  foie  n'offre  que  des  phénomènes  de 
congestion  banale.  Les  coupes  de  ganglion  mésentérique  ne 
montrent  à  côté  des  follicules  et  des  masses  folliculaires  que 
des  macrophages  libres,  mais  dépourvus  d'enclaves.  Seule,  la 
moelle  osseuse  a  subi  une  transformation  myéloïde  massive 
avec  prédominance  des  myélocytes  basophiles  de  Dominici, 
souches  des  neutrophiles.  On  n'y  voit  que  de  rares  éosino- 
philes mononucléés  ;  enfin  les  phénomènes  de  mitose  sont  des 
plus  restreints.  On  ne  retrouve  donc  plus  en  pareil  cas  les 
réactions  intenses  qui  caractérisent  l'état  pseudo-leucémique 
dé  l'observation  précédente  ;  et  bien  loin  qu'aucune  particu- 
larité ne  distingue  cet  examen  de  ce  qui  existe  dans  Tathrep^ 
sie,  d'origine  gastro-intestinale,  ces  deux  variétés  présentent 

• . 

i.  Roger  et  Josué.   La  moelle  oiseuse  à  Tétat  normal  et  dans  les  infec- 
tions. VCEuvre  médico^chii*urgicalin''M, 
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un  curieux  point  de  ressemblance.  Nous  voulons  parler 
des  amas  d'éosinophiles  qui  infiltrent  la  muqueuse  de  l'esto- 
mac. Leur  nombre  est  considérable  au  point  qu'avec  un 
faible  grossissement,  on  les  distingue  sous  forme  d'un  semis 
de  points  rouges  et  tranchant  par  leur  vive  coloration  sur 
le  fond  bleu  des  cellules  propres  de  la  muqueuse.  Nous 
aurons  à  revenir  plus  loin  sur  la  signification  probable  de 
ces  éléments.  C'est  à  Dominici  que  Ton  doit  encore  d'avoir 
montré  la  véritable  origine  de  ces  cellules  granuleuses,  dont 
Taccumulation  dans  certaines  parties  du  tube  digestif,  de 
l'intestin  grêle  en  particulier,  avait  atthré  l'attention  des 
observateurs  qui  leur  avaient  donné  des  noms  et  des  attri- 
butions différentes,  suivant  la  technique  employé.  Dans  ses 
remarquables  recherches,  M.  Dominici  a  vu  que  partout  où 
existent  des  cellules  lymphoïdes,  elles  sont  susceptibles  de 
se  transformer  en  polynucléaires  neutrophiles,  éosinophiles 
ou  à  type  de  mastzellen  sans  passer  par  le  stade  intermé- 
diaire de  myélocytes.  Dans  l'état  de  santé  normale,  cette 
évolution  granuleuse  du  protoplasma  des  cellules  lymphoïdes 
est  exceptionnelle  au  moins  chez  l'homme.  C'est  évidem- 
ment la  virulence  des  phénomènes  toxiques  développés  au 
niveau  de  la  muqueuse  gastrique  qui  favorise  cette  trans- 
formation au  cours  des  états  athrepsiques.  En  tout  cas,  il 
nous  parait  prouvé  qu  aucune  des  altérations  histologiques 
constatées  à  l'autopsie  de  pareils  sujets  n'est  caractéristique 
de  rhérédo-syphilis  et  que  ces  lésions  organiques  restent 
banales,  pour  curieuses  qu'elles  soient  par  ailleurs. 

Obs.  VI.  —  Syphilis  héréditaire  avec  gros  foie  et  grosse  rate.  Mort. 

Syndrome  hématologique  de  Vanémie  infantile  pseudo^leucémiqw,  avec 
réaction  myéloïde  intense  et  nombreuses  formes  d'irritation  des  ceUid^ 
médullaires,  Lymphocytose. 

Morl...,  Marie,  âgée  de  10  mois,  est  présentée  à  la  consultation  del'hdpi- 
tal  ciyil  le  24  juin  1902.  C'est  une  jumelle  venue  avant  terme  à  7  mois  1/S; 
l'autre  enfant  est  morte  à  4  mois  de  bronchite.  Elle  pesait  1  200  grammes 
à  la  naissance;  à  Tâge  de  7  mois  elle  pesait  7  livres.  Elle  fut  élevée  au 
biberon.  Le  père  tousse,  la  mère  est  bieji  portante.  3  autres  enfants 
âgés  de  10  ans,  8  ans,  4  ans,  seraient  bien  portants.  Le  sujet  pré- 
sente  un  crâne  énorme,  dont  les  os  sont  très  séparés,  à  fontanellei» 
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larges  et  déprimées,  avec  une  circulation  veineuse  exagérée  du  front. 
Le  cœur  et  les  poumons  sont  sains.  Il  n'y  a  pas  de  fissures  aux  lèvres. 
L'abdomen  est  volumineux  et  ballonné,  la  rate  et  le  foie  sont  nettement 
perceptibles  à  la  palpation.  Il  existe  sor  les  fesses  une  éruption  de 
petites  papules  infiltrées  dans  le  derme,  de  couleur  nettement  jambon- 
née.  L'enfant  a  plusieurs  selles  dures  par  jour.  On  prescrit  une  cuillerée 
à  café  de  liqueur  de  Van  Swieten.  Le  4^' juillet,  Tenfant  est  à  peu  près  dans 
le  même  état;  elle  avait  au  premier  examen  un  coryza  qui  a  tendance 
à  disparaître,  le  nez  a  tous. les  attributs  du  nez  en  lorgnette,  lille  tousse 
un  peu,  mais  s'alimente  suffisamment.  L'éruption  qui  descendait  le  long 
des  cuisses  jusqu'aux  jambes  a  tendance  à  disparaître.  Il  n'y  a  pas  de 
psoriasis  palmaire  ni  plantaire.  La  rate  et  le  foie  sont  toujours  sensibles. 
Les  urines  sont  abondantes.  Elles  ne  renferment  pas  d'albumine.  Les 
selles  sont  jaunes.  Le  8  juillet,  l'enfant,  après  une  courte  période  d'amé- 
lioration, est  ramenée  moribonde,  avec  une  respiration  suspirieuse. 
L'éruption  des  fesses  est  devenue  d'un  blanc  grisâtre.  L'amaigrissement 
est  notable.  La  peau  est  chaude  :  il  n'y  a  pas  de  signes  morbides  aux 
poumons  ni  au  cœur.  L'enfant  mourut  2  jours  après  dans  sa  famille. 

• 

EXAMEN  DU   SANG 

1.  Sang  pur.  25  juin  4902.  —  Sang  très  anémique,  petites  piles  et 
petits  Ilots  pâles,  interceptant  des  mers  plasmatiques  dans  lesquelles  on 
trouve  une  forte  proportion  de  globules  blancs  et  des  hématoblastes  en 
grand  nombre.  Très  rapidement  on  voit  se  former  un  reticulum  n^  ^ 
incomplet. 

2.  Numération,  par  millimètre   cube,   du  sang.  —  25  Juin  1902. 

N  =  3.319.000.  —  R  ==  1.108.153.    -  G  =  0.33.  —  B  =  27.900  —  H  r-. 
186.000.  ^  Rn  =  3.138.75. 

3.  Numération  des  blancs. 

25  juin  1902. 

Sur  400. 

p.  100 

Polyneutro 19,75 

éosîno 1,25 

Lymphocytes  et  mono 

clairs 75 

Plasraazellen 0,50 

¥astzellen 

Myétocytes  : 

neutre.  ......       1,50 

basophiles 1,50 

éosinophiles  .... 
Mastzellen 


l«'juill.  1902. 

8  juill.  1902 

Sur  400. 

Sur  400. 

p.  100 

p.  100 

38,25 

49,50 

1,75 

0,75 

51 

47,50 

0,25 

2,50 

0,7Ô 

3,50 

0,75 

2 

0,75 

0,25 

0,50 
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25  juin  1902.  J«  jnill.  1902.  8  iaill.  190Î. 

Sur  400.  Sur  400.  Sur  40Q. 

p.  100  p.  100  p.  100 

Rouges  Ducléés 2,50  0/0 

Normoblastes 7  )  pour  400 

Mégaloblastes 3  )    blancs. 

Pas  de  cinèse  mais  parfois 
2  noyaux. 
Éléments  en  caryoci- 

nèse 0,50 

Rouges  nucléës. .     11,2^0/0  48  pour  400  blancs. 

Mégaloblastes  •   •      8  A    ^^  ^  6  ^^ 

Normoblastes.    •     30  >  , ,  i2  )  "^ 

En  caryocinèse  .      9  )  Pas  de  caryocinèse. 

4.  Examen  du  sang  sec  coloré  sur  lames,  —  25  jtùêi  4902,  —  Les 
hématies  sont  de  volume  variable  et  présentent  une  coloration  inégaie, 
<;ertaines  sont  crénelées.  Un  certain  nombre^  surtout  parmi  les 
hématies  nucléées,  sont  en  polychromatophiiie.  Globules* géants  à  côté 
de  microcytes.  Présence  d'hématies  nucléées  en  très  grand  nombre, 
la  plupart  sont  des  normoblastes.  Le  plus  grand  nombre  ont  leur 
noyau  découpé,  d'autres  sont  en  état  de  caryocinèse  manifeste  à 
diverses  étapes  (peloton  chromatique,  étoiles  fille.s,  ces  dernières 
rares).  Très  peu  d'hématoblastes.  Un  grand  nombre  de  noyaux  libres. 
Le  plus  grand  nombre  de  leucocytes  appartient  à  la  variété  des  lym- 
phocytes, avec  un  certain  nombre  de  la  variété  colorée  d'Hayem.  Rares 
mononucléaires.  Les  polynucléaires  neutrophiles  sont  rares  et  plus 
rares  les  éosinophiles.  Pas  de  mastzellen,  mais  un  très  petit  nombre 
d'éléments  rappelant  la  plasmazelle.  11  existe  des  myélocytes  neutro- 
philes et  basophiles  (Oominici).  Un  nombre  très  restreint  d'éiémenU 
leucocytaires  sont  en  état  de  cinèse  au  stade  de  formation  des  anses 
chromatiques. 

i*^  juillet  1902. 1—  Les  hématies  se  colorent  d'une  façon  plus  uniforme 
que  dans  Texamen  précédent.  La  polychromatophiiie  est  moins  accen- 
tuée. Poïkilocytose  légère,  mais  pas  d'aspect  de  pseudo-parasites.  Héma- 
ties nucléées  moins  nombreuses  avec  parfois  un  noyau  double,  mais 
pas  de  cinèse.  Hématoblastes  plus  nombreux.  Les  polynucléaires  neu- 
trophiles sont  plus  abondants.  On  trouve  quelques  éosinophiles.  Appa- 
rition d'une  légère  poussée  de  mastzellen.  Myélocytes  abondants,  neu- 
trophiles surtout,  puis  basophiles.  Quelques  ma.stzellen  à  noyau  unique. 
On  trouve  quelques  grains  libres  de  couleur  violette  dans  le  champ  dt 
la  préparation.  Les  granulations  sont  souvent  nettement  colorées  en 
rose.  Lymphocytose  abondante. 

8  juillet  4902,  —  Mêmes  caractères  que  précédemment.  Hémato- 
blastes assez  abondants.  Lymphocytose  égale  à  la  polynucléose.  Dimi- 
nution du  nombre  des  mastzellen. 
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Obs.  vil  —  Syphilis  héréditaire  avee  gros  foie  et  grosse  rate.  AméHo- 
ration  médiocre  par  le  traitement  spécifique. 

Anémie  extrême  à  forme  d^anémie  infantile  pseudo-leucémique .  Pas  de 
troublée  de  la  coagulation.  Réaction  myéloïde  intense  avec  formes  d'irrita- 
lion  des  centres  myéloides.  Lymphocytose  tardive. 

Zha. . . ,  Pierre,  âgé  de  i  8  mois,  est  présenté  à  la  consultation  de  Thôpital 
civil  le  24  mai  1904.  C'est  le  premier  enfant  d'un  deuxième  mariage. 
Tous  les  enfants  dn  premier  mariage  sont  morts.  La  mère,  toute  jeune, 
n'aurait  jamais  présenté  d'accidents  spécifiques,  Le  père  est  plus  âgé 
qu'elle  d'environ  15  ans,  n'a  jamais  consenti  à  venir  se  faire  examiner. 
L'enfant  est  venu  au  monde  à  terme,  a  été  nourri  par  sa  mère  au  sein. 
Peu  à  peu  il  présenta  l'aspect  qu'il  a  actuellem  ent  :  le  faciès  est  pâle  et 
boufn,  le  nez  est  en  lorgnette,  il  existe  des  érosions  des  commissures 
des  lèvres.  L'enfant  a  12  dents  crénelées  avec  des  incisures.  Il  présente 
sur  le  corps  une  éruption  de  petites  papules  aplaties,  brillantes,  cen* 
trées  d'un  orifice;  dans  l'intervalle  se  trouvent  des  macules  légèrement 
jambonnées.  Les  testicules  bien  descendus  sont  sains.  On  ne  constate 
pas  d'érosions  à  l'anus  ni  derrière  les  oreilles.  Le  foie  est  énorme  et 
arrive  à  l'ombilic.  La  rate  est  perceptible  dans  son  tiers  inférieur.  On 
constate  des  ganglions  dans  l'aine  et  quelques  petits  dans  le  cou.  Les 
pieds  sont  très  courts  et  très  ramassés  d'avant  en  arrière.  On  fit  prendre 
immédiatement  avant  le  premier  examen  du  sang  une  cuillerée  â  café 
de  liqueur  de  Van  Swieten,  tous  les  jours,  en  deux  fois. 

Le  4  juin  1904  :  [l'éruption  est]  moins  forte  et  surtout  les  éléments 
sont  en  voie  de  décroissance.  L'enfant  a  3  ou  4  selles  dans  la  journée, 
de  coloration  jaune.  Il  présente  de  la  blépharite  simple  et  banale  en 
voie  d'amélioration  ;  la  fontanelle  antérieure  est  encore  ouverte.  La  rate 
est  toigonrs  perceptible,  mais  le  foie  a  diminué  de  la  moitié  de  sa  hau- 
teur. On  ne  constate  rien  aux  poumons  ni  au  cœur,  la  bouche  est  saine. 
L'enfant  commence  à  se  colorer  légèrement. 

14  juin  1904  :  Amaigrissement  léger  depuis  le  dernier  examen  ; 
6  kilogr.  300  au  lieu  de  6  kilogr.  500.  La  teinte  du  visage  est  devenue 
cireuse,  avec  tendance  â  l'impétigo.  Dans  les  régions  appropriées,  les 
ganglions  ont  augmenté  de  volume.  Le  foie  et  la  rate  restent  toujours 
gros  et  perceptibles.  L'éruption  a  tendance  à  faire  place  à  des  taches 
cicatricielles.  On  constate  quelques  altérations  osseuses,  et  il  existe  des 
fissures  aux  commissures  des  lèvres  avec  du  coryza  dans  chaque  narine 
On  ajoute,  &  la  liqueur  de  Van  Swieten,  4  gouttes  de  liqueur  de  Fowler; 
une  cuillerée  à  soupe  de  moelle  osseuse  de  veau,  et  50  centigrammes 
d'iodure  de  potassium.  L'œil  droit  a  tendance  à  rester  fermé,  les  pau- 
pières présentent  de  petites  érosions  de  nature  probablement  syphili- 
tique. Les  urines,  de  coloration  pâle,  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 
Il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

Le  2Sjuin  i  904  :  Amélioration  évidente,  faciès  moins  cireux  a  tendance 
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à  se  colorer,  muqueuses  moins  pâles,  éruption  en  voie  de  disparition, 
Tenfant  est  en  pleine  période  de  dentition.  Le  poids  a  augmenté,  le  som- 
meil est  bon,  l'alimentation  meilleure.  Le  tibia  est  en  fourreau  de  sabre. 
La  rate  déborde  toujours  notablement  de  2  travers  de  doigt,  ou  sei^t 
nettement  en  ayant  son  bord  tranchant.  Le  foie  déborde  de  3  travers 
de  doigt.  Le  ventre  est  ballonné,  le  coryza  a  disparu,  mais  les  fissures 
des  lèvres  sont  encore  très  visibles. 

30  juin  1904  :  Poids,  6  kilogr.  600  nu  (7  kilogr.  500  habillé).  Augmen* 
tation  de  1200  grammes  en  10  jours.  Selles  régulières.  On  a  augmenté 
Tiodure  de  potassium  jusqu'à  75  centigrammes  et  on  remplace  la  liqueur 
de  Fowler  par  Tiodure  d'arsenic  :  4  gouttes. 

9  juillet  1904  :  L'enfant  a  20  mois  et  14  dents,  mais  la  plupart  de  ces 
dents  se  gâtent.  On  constate  des  fissures  à  l'anus  qui  sont  très  tenaces  : 
on  augmente  Tiodure  de  potassium  à  1  gramme. 

i6  juillet  1904.  L'éruption  est  encore  très  visible,  encore  des  fissures 
aux  lèvres  et  à  l'anus.  La  rate  est  toujours  très  grosse,  le  foie  diminue 
beaucoup. 

20  juillet  1904  :  Les  papules  éruptives  ont  tendance  à  redevenir  rouges 
et  brillantes.  Peau  encore  jaune  et  ridée.  Les  ganglions  de  l'aine  ont 
augmenté  de  volume. 

23  juillet  1904  :  La  rate  est  volumineuse  et  déborde  de  3  travers  de 
doigt;  on  sent  nettement  la  configuration  de  son  bord  antérieur.  Le  foie 
déborde  encore  de  2  travers  de  doigt.  Le  reste  de  Fabdomen  est  sain. 
L'enfant,  très  gai,  commence  à  se  tenir  debout  et  cherche  à  marcher. 

30  juiUet  1904  :  Poids  15  livres  i/2,  la  rate  persiste  dans  les  mêmes 
proportions. 

6  août  1904  :  L'enfant  a  poussé  2  dents  nouvelles,  poids  7  kilogr.  750. 

20  août  1904  :  L'enfant  a  fait  une  crise  de  diarrhée  verte  pendant 
3  semaines,  il  a  pâli  et  maigri,  il  ne  pèse  plus  que  7  kilogr.  350.  Même 
état  général.  Le  foie  et  la  rate  sont  toujours  très  gros.  Les  médicaments 
spécifiques  sont  supprimés,  mais  on  les  a  remplacés  par  6  centigrammes 
de  cîllômel  par  jour,  bains,  viande  crue,  lavements.  Le  traitement  fut 
repris  le  24  août. 

6  septembre  1904  :  L'enfant  ne  pèse  plus  que  7  kilogr.  200  gr. 

22  octobre  1904  :  Le  poids  a  augmenté  jusqu'à  16  livres  100  gr.  Les 
commissures  des  lèvres  qui  s'étaient  fissurées  de  nouveau  commencent 
à  guérir.  Pas  de  coryza.  La  rate  est  encore  perceptible,  mais  beaucoup 
moins.  Le  foie  déborde  encore.  Apparition  sur  la  face  dorsale  de  l'avant- 
bras  droit  d'une  tumeur  rouge,  perlée,  lisse,  du  volume  d'tin  petit  pois* 
L'enfant  a  17  dents,  mauvaises  pour  la  plupart. 

Le  reste  des  appareils  est  sain.  Il  continue  à  prendre  une  cuillerée 
à  café  dé  liqueur  de  Van  Swieten  et  1  gramme  d'iodure  de  potassium. 
L'enfant,  qui  devait  se  représenter  de  nouveau  à  la  consultation,  n'a  plus 
reparu. 
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EXAMEN  DU   SANG 

4.  Sang  pur.  — 26  mai  ^P04.  —  Hématies  pâles  en  petites  piles  et  en 
petits  îlots  interceptant  des  mers  plasmatiques  dans  lesquelles  on  voit 
des  globales  blancs  abondants,  un  très  grand  nombre  d'hématoblastes 
-et  un  réticulum  n^  2.  Pas  de  pseudo-parasites. 

.    8  juin  4904,  —  Même  aspect  avec  réticulum  n^  3,  quelques  plaques 
•cachectiques.  Hématies  mieux  colorées. 

30  juin  1904.  —  Même  aspect  avec  quelques  pseudo-parasites 
mobiles  sur  place.  •   • 

24  août  4904.  —  Hématies  en  piles  et  en  îlots  assez  épais,  assez 
bien  colorés,  interceptant  des  mers  plasmatiques  et  des  lacs  dans  les- 
quels on  trouve  une  quantité  assez  considérable  de  leucocytes  et  un 
très  grand  nombre  d'hématoblastes  qui  sont  le  point  de  départ  d'un 
réticulum  n<*  3. 

24  octobre  4904.  —  Aspect  du  sang  sensiblement  le  même  avec  quel- 
ques plaques  cachectiques  encore.  Des  hématoblastes  très  nombreux 
on  voit  partir  des  filaments  de  fibrine  qui  ne  se  réunissent  pas. 

2.  Numération.  —  Par  millimètre  cube  du  sang. 

26  mai  1904  .     N=24I8000      R  =  126d460^^,         ^,    . 

G=0,52       B=24800      H  =  207 700  ^f  Tu  *^ '' '     ^^^'^^ 
Rn  =  843,20 j  Mégaloblastes .    211,1-, 

8  juin  1904.       N  =  1937  500       R  =  983  025  \  „ 

G  =  0,50      8=20770      H  =  1 98 400  KÎf  Tv ''^^''' '     ^^ 
Rn  =  609  )  MégalOblastes.     203 

30  juin  1904.       N  =  25H000        R  =  98b025  \  ^, 

•      G=0,35       B  =  17980      H  =  217  000      î^f"',^^^^^^-     ^5^* 
Rn  =  350,92 )  Mégaloblastes.     m;97 

24  août  f904.       N  =  3  565000       R  =  996 136  \  ^, 

G  =0,29      B  =  17  360      H  =  302 560  L^.^™^?^*'*^^-     ^^^ 
Rn  =  312.3 j  Microblastes.         34 

24  oct.  1 904. .  N  =  4  433  000        R  =  1  477  537 

G  =  0,33      3  =  16430      H  =  279000  }  Normoblastes 
Rn  =  132 


4"^' Examen.  —  Hématoblastes  en  général  petits,  peu  mobiles. 

2*  Examen.  —  Hématoblastes  en  général  nombreux,  le  plus  grand 
nombre  petits,  un  certain  noml^re  volumineux^  mobilité  conservée 

3^  Ex<tmen.: —  Hématoblastes  de  volume  moyen,  mobiles. 

3.  Coagulation.  ~  8  juin  4904.  —  Quelques  gouttes  die  sang  ont  été 
recueillies  dans  la  petite  éprouvette.  Coagulation  immédiate.  Au  bout 
d'une  demi-heure,  séparation  d'un  sérum  très  clair  dont  la  quantité  est 
trop  petite  pour  qu'on  puisse  étudier  ses  réactions. 
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24  octobre  4904.  —  Le  sang,  rose  clair  s'écoule  facilement.  1/4 
d'éproavette  est  pris.  Coagulation  en  10  minutes.  Caillot  rose  dair. 
La  séparation  commence  après  45  minutes  par  la  partie  supérieure  do 
caillot. 

4.  Numération  des  blancs. 


a 

S  mai  1904. 

8jainl904. 

30  juin  1904. 

24  âo6t  190( 

24  oct.  19M. 

Sur  700. 

Sur  700. 

Sar700. 

SurSOO. 

Sur  500. 

p.  100. 

p.  100. 

p.  100. 

p.  100.. 

p.  100. 

Polyneutro.  .   . 

48,57 

61,42 

56,57 

43,80 

43,80 

éosino.  .   .   . 

6,28 

3^,42 

2,14 

■  0 

0,40 

Lymphocytes.  . 

20 

17,14 

15,71 

45 

46,60 

Mono  clairs  .   . 

15,14 

8,57 

22,14 

7,5 

7 

Mastxellen.  .   . 

0,28 

0,42 

0,42 

0,42 

0,40 

F.  de  passage  . 

1,80 

1,42 

F.  de  transition. 

1 

2 

1 

Myélocytes  : 

neutro.  .   .   . 

7,14 

5,71 

3,71 

1,40 

0.60 

éosino.  .   .   . 

• 

0,57 

0,42 

0,28 

0 

0 

Mastzellen.  .   . 

0,14 

0,14 

0,20 

Gellilet  4e  Tiirk.    .    . 

•0,28 

0,28 

0,14 

. 

ExarAen  du  sang  sec  coloré  sur  lames,  —  26  mai  4904. —  Fixations  : 
Dominici.  Lenoble.  Acide  osmique  à  1/50. 

Colorations^:  Triacide*  d^Efarlich,*  Unna;  Eosine,  hématozyline  de 
Boehmer,  éosine  bleu  de  méthylène,  éosine  toluidine,  Thionine  phè- 
niquée. 

Hématies  de  calibre  essentiellement  divers  h  centre  pâle,  ayant  très 
peu  pris  les  matières  colorantes.  Poîkilocytose  :  globules  très  petits  à 
côté  d'autres  géants.  Très  peu  d'hématoblastes.  Grand  nombre  de  glo- 
bules rouges  à  noyau  dont  un*  certain  nombre  sont  des  mégaloblastes. 
Les  noyaux  sont  tantôt  très  foncés  ou  au  contraire  très  clairs.  Quelques- 
uns  sont  doubles.  Les  mégaloblastes  sont  en  général  pourrus  d'un  vo- 
lumineux noyau  parfois  fortement  découpé,  i^es  leucocytes  sont  extrê- 
mement abondants.  On  constate  un  très  grand  nombre  de  lymphocytes 
et  de  polynucléaires  éosinophiles.  Les  neutrophiles  paraissent  diminnés 
de  nombre.  On  trouve  de  nombreux  myélocytes* surtout  neutrophiles, 
un  assez  grand  nombre  de  termes  de  passage  et  des  cellules  anormales: 
cellules  d'irritation  de  Tûrk;  grands  polynucléaires  à  noyau  pâle  frag- 
menté, à  protoplasma  clair  ;  noyaux  polymorphes  pâles  sans  proto- 
plasma.  Pas  de  caryokinèse  nette.  Myélocytes  mastzellen. 

8  juin  4904.  —  Remarquable  poîkilocytose.  Diminution  des  nor- 
moblastes  à  noyau  foncé,  parfois  double.  Encore  des  mégaloblastes. 
Augmentation  do  nombre  des  hématoblastes.  Parmi  les  leucocytes, 
grands  mono-clairs  à  noyau  pâle,  étalé,  diffluent,  â  protaplasma  peu 
abondant.  Le   noyau  est  parfois  cintré  ou  en  bissac,  parfois  divisé. 
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Quelques  polynucléaires  neutrophiles  éclatés  ont  leur  noyau  diffluent 
dont  la  chromatioe  forme  que  espèce  de  réticule.  D'autres  ont  parfois 
leors  grains  paies  et  peu  abondants.  Mêmes  remarques  que  dans  Teza- 
men  précédent  pour  les  autres  espèces. 

30  juin  4904.  —  Hématies:  même  aspect  que  précédemment.  On 
trouve  un  élément  nucléé  en  caryokinèse.  Quelques  polynucléaires  ont 
des  grains  pâles  à  côté  d'autres  éléments  à  grains  foncés.  Diminution 
de  myélocytes.  Encore  une  cellule  de  Tûrk.  Les  mono-clairs  sont  plus 
abondants,  ils  appartiennent  pour  la  plupart  à  la  petite  variété. 

24  aoûC  4904.  —  Apparition  de  la  polychromatophilie.  On  voit 
apparaître  des  microblastes.  Toujours  de  la  chloroanémie  et  de  la 
poïkilocytose.  Quelques  polynucléaires  sont  en  pycnose.  Lympbocytose  : 
quelques. éléments  se  présentent  sous  la  forme  de  noyaux  allongés, 
irrégulierSy  peu  colorés,  sans  protoplasma.  Il  n*y  a  que  peu  de  grands 
mono.  Encore  quelques  myélocytes  neutrophiles. 

24  octobre  4904.  —  Hématies  irrégulières,  inégales  de  forme  et  de 
coloration,  avec  un  grand  nombre  de  globules  rouges  nucléés,  presque 
tous  des  normoblastes,  quelques-uns  à  noyau  double.  Les  lymphocytes 
sont  toujours  en  nombre  considérable,  un  grand  nombre  appartient  à 
la  variété  d*Hayem.  Diminution  des  polynucléaires  et  des  éosînophiles. 
Assez  grand  nombre  de  formes  de  transition.  Rares  myélocytes  neu- 
trophiles et  sur  une  préparation  on  trouve  une  mastzelle  mononucléée. 

Obs.  VIII.  —  Syphilis  héréditaire  à  forme  athrepsique  avec  gros  foie  et 
grosse  rate.  Amélioration  par  le  traitement. 

Anémie  portant  sur  V ensemble  de  Vhématopoièse.  héaction  hématoblas- 
tique  intense.  Réaction  myéloide  totale  mais  légère.  Leucocytose  avec  lym- 
phocytose,  leucopénie  des  polynucléaires  et  des  éosinophiles. 

Faug,  René,  âgé  de  4  mois,  est  présenté  à  la  consultation  le  9  octobre 
1906  ;  2'^  enfant,  le  premier  est  né  à  8  mois,  il  est  mort  4  jours  après  sa 
naissance.  Le  père,  mécanicien  forgeron,  âgé  de  28  ans,  a  toutes  les  appa- 
rences de  la  santé;  il  aurait  eu  des  furoncles  du  cou,. pendant  la  gros- 
sesse de  sa  femme.  La  mère,  bien  portante,  aurait  présenté,  lors  de  sa 
-première  grossesse,  des  taches  sur  le  corps  analogues^  de  la  rougeole; 
pendant  la  deuxième  grossesse,  elle  a  eu  des  maux  de  tête,  des  écou- 
lements d'oreilles,  et  des  maux  de  gorge.  —  L'enfant  est  venu  à  terme, 
il  pesait  peu  h  sa  naissance,  peut-être  3  livres;  3  semaines  après  il 
pesait  il  livres  tout  habillé.  Nourri  au  sein,  mais  le  lait  de  la  mère  res- 
semblait à  de  Teau  et  le  sein  était  donné  à  n'importe  quel  moment.  —  A 
partir  de  1  mois,  la  bouche  s'est  prise  et  l'enfant  a  eu  des  plaques 
muqueuses  buccales  ;  il  y  avait  du  coryza,  et  de  l'impétigo  du  visage,  en 
même  temps  que  l'enfant  s'amaigrissait  et  que  les  yeux  se  prenaient. 
Actuellement,  enfant  en  pleine  athrepsie  avec  diminution  des  masses  mus- 
culaires, abcès  du  cou  et  de  la  tête,  coryza  purulent,  inflammation  de  la 
bouche  surtout  au  niveau  des  commissures,  grosse  rate  dure,  et  gros  foie. 
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I.a  fontanelle  antérieure  est  très  ouverte,  le  nez  effondré.  Le  poids  de 
l'enfant  le  2  octobre  était  de  3  kilogr.  500.  On  donne  une  cuillerée  a 
café  de  liqueur  de  Van  Swieten.  20  octobre  :  la  rate  a  diminué  senâ^ 
blement  de  volume  depuis  15  jours,  l'état  général  est  de  beaacoap 
meilleur  ;  il  n*y  a  pas  de  diarrhée.  On  constate  quelques  fissures  au  coin 
«les  lèvres,  mais  pas  ailleurs,  s'il  n'y  a  pas  de  fièvre.  Polymicro-adénopa- 
thie  généralisée.  Le  6  novembre  1906,  Tenfant  pesait  4  ktlogr.  300,  le  foie 
et  la  rate  sont  encore  très  sensibles,  27  novembre  1906,  foie  et  rate  sont 
encore  énormes  et  durs,  le  foie  en  particulier  descend  au-dessous  de 
l'ombilic.  Poids  de  l'enfant  4  kilogr.  500.  Depuis  lors  l'enfant  ne  s'est 
plus  représenté  à  la  consultation.  Disons  pour  être  complet  que  le 
D**  Landouaré  lui  avait  donné,  un  mois  avant  qu*il  ne  se  présente  à 
l'hôpital,  une  cuillerée  à  café  de  sirop  de  Gibert  tous  les  jours.  Le  père, 
que  nous  avons  pu  voir,  reconnaît  avoir  pris  la  syphilis  il  y  a  3  ans. 
Il  a  été  assez  mal  soigné  par  du  mercure  et  de  Tiodure,  qu'il  supportait 
mal.  Il  s'est  cru  guéri  parce  qu'il  ne  présentait  pas  d'accidents. 

EXAMEN  DU  SANG 

1.  Sang  pur.  —  17  octobre  1906.  Hématies  bien  colorées  en  tlots  épais 
et  en  piles  interceptant  des  mers  et  des  lacs  plasmatiques,  dans  lesquels 
on  trouve  des  globulesblancs  en  abondance,  énormément  d'hématoblastes 
et  un  reticulum  n^  3  rapidement  formé.  Au  début,  2  ou  3  globules  rouges 
vus  de  champ  exécutent  des  mouvements  d'oscillations  sur  place  rapi- 
dement terminés. 

29  novembre  1906.  —  Hématies  en  petites  piles  et  en  petits  ilôts  assez 
bien  colorés.  Quelques  piles  sont  extrêmement  restreintes.  On  trouve 
dans  les  mers  plasmatiques  des  hématoblastes  en  assez  grand  nombre, 
mais  surtout  un  très  grand  nombre  de  globules  blancs.  Pas  de  pseodo- 
parasites,  mais  rapide  formation  d'un  reticulum  qui  demeure  incomplet. 

2.  Numérations.  Par  millimètre  cube  du  sang. 

1 7  octobre  1906 .  N  =  3  663  500  R  =  1  773  045                G  =  0,4« 

B~18  600            H  =  279  000  Rn=37,l  (normoblasles). 

29  nov.  1906  .   .  N  =  3565000  R  =2 216 306                G  =  0,68 

8  =  17  360              H  =  418  500  Rn  =  15  (normoblastes). 

1°'*  examen  =  Hématoblastes  de  tout  calibres,  très  nombreux,  très 
mobiles. 

2<^  examen  =  Hématoblastes  de  toutes  tailles,  dont  beaucoup  très 
petits,  pour  la  plupart  très  mobiles. 

Numération  des  blancs, 

17  oot.  190G.  20  oov.  1906. 

Sur  1  000.  Sar  1 000. 

p.  100  p.  100. 

Polyneutro 30  24,90 

éosino 1,50  2,90 

Lymphocytes 62,70  70,20 
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17  oct.  1906.  29  DOV.  1906. 

Sur  1 000.  Sur  1  000. 

p.  100  p.  100. 

Mono  clairs 4                            l,iO 

Mastzellen 0,20                        0,20 

F.  de  transition  .   .   .  0,40 

neutro 0,60 

éosino 0,20 

Myélocytes  : 

neutro 0,50                        0,10 

éosino 0,30                        0,20 

4.  Sang  sec  coloré  sur  lames.  —  Fixations  :  Dominici,  Lenobie  Acide 
osmique  à  1/50.  Coloration  =  Triacide  d'Ehrlich.  Unna.  Eosine,  Tolui- 
dine  Eosine  bléa  de  méthylène»  Eosine  hémaloxyline  d'Ehrlich. 

/7  octobre  4906.  —  Hématies  bien  colorées.  Un  certain  nombre  à 
centre  blanc.  Pas  de  poïkilocytose,  mais  légère  anisocytose.  On  ne 
trouve  qu'un  très  petit  nombre  de  globules  rouges  à  noyau  (2  pour 
1 000  blancs)  tous  normoblastes.  Leucocytose  abondante  avec  prédomi- 
nance des  lymphocytes  de  toutes  catégories.  Puis  viennent  les  poly- 
nucléaires neutrophiles.  On  ne  constate  qu'uu  très  petit  nombre  d'éosi- 
nophiles.  Formes  de  transition  assez  abondantes.  Présence  d*un  certain 
nombre  de  myélocytes  surtout  neutrophiles,  parfois  éosinopbiles . 

29  novembre  1906.  —  On  constate  delà  polychromatophilie.  Les  nor> 
moblastes  diminuent,  les  hématoblastes  sont  nombreux,  bien  colorés. 
Éléments  nains  assez  abondants  à  côté  d'éléments  de  volume  d*un  lym- 
phocyte ordinaire.  Toujours  de  la  lymphocytose  avec  quelques  éléments 
colorés  d'Hayem.  Réapparition  d'un  plus  grand  nombre  d*éosinophiles, 
les  myélocytes  semblent  surtout  appartenir  à  cette  variété.  Mêmes  re- 
marques que  précédemment  pour  les  autres  variétés. 

L'enfant  est  revenu  consulter  le  19  et  le  27  février  1907.  Il  est  gai 
et  coloré.  Cependant  il  conserve  encore  un  coryza  léger  et  son  aspect 
général  est  sensiblement  le  même  qu'aux  précédents  examens.  Il  n'a 
pas  de  dents,  on  ne  constate  pas  de  fissures  an  pourtour  des  divers 
orifices.  Il  ne  présente  pas  de  ganglions  dans  les  régions  spéciales.  Il 
serait  atteint  de  constipation  légère.  Son  poids  est'  de  7  kilogr.  750 
grammes.  II  présente  de  Térythème  fessier  et  en  outre  il  est  atteint  sur 
la  partie  médiane  du  front  d'une  plaque  d'impétigo  ulcérée  qui  suppure 
légèrement.  La  poitrine  est  saine.  Le  ventre  est  toujours  ballonné,  la 
rate  dépasse  les  fausses  côtes  d'un  bon  travers  de  doigt;  le  foie  déborde 
dans  l'abdomen  de  2  travers  de  doigt.  La  consistance  de  ces  organes 
est  la  même  qu'aux  précédents  examens.  Le  traitement  (une  cuillerée 
à  café  de  liqueur  de  Van  Swieten)  a  été  régulièrement  suivi  avec  quel- 
ques alternatives  de  repos,  lorsque  la  mère  remarquait  que  Tenfant  se 
fatiguait  de  son  médrcament. 
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Examen  du  sang,  le  28  février  4907, 

i.  Sang  pur.  —  Hématies  assez  bien  colorées  en  piles  et  en  tlots  épais 
interceptant  des  lacs  dans  lesquels  on  trouve  des  globules  blancs  en 
abondance  et  des  amas  parfois  volumineux  d'bématoblastes.  Quelques 
globules  rouges  isolés  plus  pftles  se  montrent  de  champ  dans  la  prépa' 
ration  mais  ne  sont  pas  animés  de  mouvements.  Rapidement  se  forme 
un  réticulum  n^  3. 

2.  Numération.  —  Par  millimètre  cube  du  sang. 

N=:2108000  R  =  2216306  G  =  0,1  B  =  13640 

H  =  248  000  Rn=:51  (normoblastes) 

H  ématoblastes  pour  la  plupart  petits,  rapidement  immobilisés. 

3.  Coagulation.  —  Sang  rouge.  En  4  minutes  une  petite  éprouyette  est 
à  moitié  remplie  et  coagulée.  L'écoulement  du  sang  fut  facile.  Le  coagu- 
lum  est  rouge  franc.  Pas  de  séparation  après  une  heure.  Après  7  heures, 
séparation  d'environ  un  tiers  de  la  masse  totale,  d'un  sérum  très  clair, 
occupant  le  fond  de  Téprouvette.  Même  état  après  24  heures.  Les  réac- 
tions n*ont  pas  été  étudiées. 

4.  Numération  des  blancs,  sur  800 

Sur  800. 
p.  100. 

Polyneutro.  ......  46 

Polyéosino 2,62 

Lymphocytes 77,87 

Mono  clairs 1,62 

Mastzellen 0,25 

Formes  de  transition.   .      0,75 
Myélocytes  : 

neutre 0,875 

éosino 0 

5.  Sang  sec  coloré  sur^  lames.  —  Hématies  sans  polychromatophilie  ni 
poïkilocytose,  mais  le  volume  n'est  pas  partout  égal  et  l'on  trouve  un 
certain  nombre  d'hématies  naines  à  [côté  d'autres  plus  volumineuses 
que  normalement.  Leur  centre  est  souvent  décoloré.  Présence  d'uoe 
certaine  quantité  de  globules  rouges  à  noyau,  dont  un  petit  nombre 
à  noyau  double.  Ce  noyau  est  fortement  coloré.  On  ne  trouve  que  diffi- 
cilement les  hématoblastes.  Lymphocytose  prédominante  avec  toutes  les 
variétés  représentées  :  celle  d'Hayem  est  la  plus  rare.  Les  polyneutro  à 
grains  serrés  et  compacts  sont  mélangés  d'une  certaine  proportion  de 
myélocytes  tous  neutrophiles.  Pas  d'autres  cellules  anormales,  mais 
diminution  de  toutes  les  variétés  de  cellules  blanches. 

Obs.  IX.  —  Rachitisme  avec  gros  foie'  et  grosse  rate  et  probablement 
syphilis  héréditaire. 
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Anémie  légère  intéressant  surtout  la  teneur  en  hémoglobine.  Coagulation 
normale  avec  sérum  légèrement  lactescent.  Leucocytose  avec  polynucléose 
et  éosinophUie  légère.  Mononucléose.  Réaction  myéloïde  totale  de  peu  d'inteu" 
fité.  Examen  pratiqué  après  un  traitement  antérieur. 

F...,  Emilie,  ftgée  de  10  ans,  est  la  cinquième  enfant,  quatre  autres 
sont  bien  portants.  La  grossesse  a  été  mauvaise,  la  mère  très  fatiguée 
a  dû  passer  les  derniers  mois  au  lit;  celle-ci  est  assez  bien  portante, 
elle  tousse  sans  avoir  jamais  craché  de  sang.  Le  père  a  été  brusquement 
frappé  de  paralysie  à  36  ans;  il  ne  serait  pas  cardiaque.  L'enfant  est 
Tenue  à  terme  ;  mats  elle  était  très  petite,  a  toujours  été  maladive,  a 
été  nourrie  au  biberon,  s'alimentait  mai  et  avait  de  mauvaises  selles, 
a  eu  de  l'entérite  pendant  7  à  8  mois.  A  marché  h  20  mois,  puis  s^est 
refusée  de  marcher  jusqu'à  5  à  6  ans.  La  dentition  s'est  établie  tard,  à 
17  ou  18  mois,  toutes  ses  dents  se  sont  cariées.  Elle  commence  actuel- 
lement sa  deuxième  dentition.  Elle  a  eu  le  croup  à  3  ans  1/2;  ensuite 
la  coqueluche  dont  la  durée  a  été  de  4  à  5  mois.  A  2  ans  1/2,  la  scarla- 
tine mal  venue,  avec  des  glandes  sous-maxillaires  très  accentuées.  Elle 
suerait  la  nuit.  Etat  au  4  février  4905  :  enfant  petite,  mesure  1  m.  09 
La  dentition  est  très  mauvaise,  les  dents  sont  cariées,  crénelées,  mal 
réparties  sur  deux  rangées.  La  voûte  palatine  est  excavée,  les  amygdales 
grosses.  Il  n'y  a  pas  de  coryza,  les  oreilles  ne  coulent  pas.  Les  réflexes 
oculaires  sont  normaux,  l'appareil  de  la  vision  sain.  On  trouve  quelques 
ganglions  dans  la  région  rétroce.rvicale,  les  cheveux  sont  superbes.  Le 
visage  et  les  muqueuses  sont  très  pâles.  Les  poumons  et  le  cœur  sont 
sains.  Le  système  osseux  est  normal,  sauf  à  droite,  une  genu  valgum 
très  prononcée,  le  tibia  n'est  pas  en  fourreau  de  sabre.  L'abdomen  est 
volumineux,  distendu,  météorisé,  sa  sonorité  est  exagérée,  il  n'y  a  pas 
de  liquide  dans  le  ventre.  Qn  sent  la  rate  et  le  foie  qui  débordent,  la 
première  d'un  travers,  le  second  de  deux  travers  de  doigt.  Les  urines 
ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine,  L'enfant  fut  soumis  à  un  traitement, 
par  des  bains  salés,  une  cuillerée  à  café  .de  liqueur  de  Van  Swieten, 
50  centigrammes  d'iodure  dQ  potassium  et  de  la  viande  crue.  Revue  le 
6  avril,  l'enfant  n'avait  suivi  son  traitement  ioduré  qu'un  mois,  elle  est 
plus  colorée,  mais  elle  présente  encore  un  très  gros  ventre  douloureux 
à  droite  dans  la  région  de  l'appendice  et  du  côlon  ascendant.  On  sent 
encore  le  foie  et  la  rate.  Depuis  10  jours  l'enfant  n'est  plus  sous 
l'influence  des  médicaments.  Le  25  mai  1905  l'enfant  revient  consulter, 
elle  ne  mange  plus  depuis  5  jours  et  a  maif^ri  de  39  à  37  livres.  Elle  se 
plaint  de  souffrir  du  flanc  droit.  On  sent  le  foie  qui  déborde  à  droite 
d'un  travers  de  doigt  et  à  gauche  de  deux  travers  de  doigt.  Au  niveau 
de  la  ligne  de  l'angle  chondro-sternal  gauche  prolongé  dans  l'abdomen 
existe  une  encoche  qui  parait  délimiter  le  foie  à  droite  et  la  rate  trans- 
versalement étendue  à  gauche.  Ce  dernier  organe  paraît  modiflé  dans 
sa  forme. 
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Examen  du  sang,  le  40  avril  4905, 

L'examen  ne  put  être  pratiqué  qu'à  une  reprise,  l'enfaot  ne  s*étant 
pas  représentée  depuis  le  25  mai  1905  et  n'étant  pas  venue  au  rendez- 
Tous  fixé  à  Thôpitai  pour  recueillir  du  sang. 

1.  Sang  pur,  —  Hématies  en  petites  piles  et  en  petits  îlots  peu 
colorés,  laissant  entre  eux  des  mers  plasmatiques  assez  lai^ges  dans 
lesquelles  on  remarque  une  forte  proportion  de  globules  blancs  et  des 
hématoblastes  en  abondance.  Pas  de  pseudo-parasites.  Réticulam  n*  3« 

2.  Numération,  —  Par  millimètre  cube  du  sang. 

'i\  =  4 154000  R  =  1773045  G  =  0,426  8  =  13640 

H  =213  900  Rn  =  35 

3.  Coagulation.  —  Sang  un  peu  pâle,  s'écoule  rapidement.  En 
4  minâtes  prise  et  coagulation  dans  la  petite  éproavette.  Coaguiam 
rose.  Après  35  minutes  de  séparation  d'un  sérum  d'abord  trouble  qui 
augmente,  assez  peu  rapidement  pour  atteindre  en  1  heure  1/2  plus  du 
tiers  de  la  somme  totale  du  contenu  de  l'épronvette,  le  sérum  est  légè- 
rement opalescent.  Rien  de  spécial  par  ailleurs. 

4.  Numération  des  blancê. 

Sur  800. 
p.  100. 

Polyneutro 60,50 

éosino 4,50 

Lymphocytes 13,50 

Mono  clairs 20 

Mastzellen 0,75 

F.  de  transition  ....  0,125 
Myélocytes  : 

neutre 0,50 

éosino 0,25 

Mastzellen 0^25 

5.  Sang  sec  coloré  sur  lames.  —  Fixations.  —  Dominici,  Lenoble, 
Dominici,  Lenoble  et  acide  osmique  à  1/50.  Colorations  :  Triacide,  Unna, 
éosine,  toluidine,  méthylène,  hématoxyline,  thionine  phéniquée. 

Globules  rouges  inégaux  de  forme  et  de  volume  en  poïkilocytose 
légère.  Le  centre  des  globules  reste  blanc.  Présence  d'un  très  petit 
nombre  de  normoblastes.  Hématoblastes  nombreux.  Leucocytose  avec 
abondance  de  polynucléaires  neutrophiles  mélangés  àun  nombre  d'éosino- 
philes  supérieur  à  la  normale.  Les  mono  clairs  sont  en  assez  grand 
nombre  et  les  mastzellen  plus  nombreuses  qu'à  l'état  normal.  On  con- 
state la  présence  d'un  nombre  assez  fort  de  myélocytes  surtout  neutro* 
philes,  mais  aussi  éosinophiles  et  même  des  mastzellen. 
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Obs.  X.  —  Aihrepsie  avec  gro$  foie  et  grosse  rate  chez  un  sujet  suspect 
de  syphilis  héréditaire. 

Anémie  légère  avec  réaction  myéloîde  médiocre,  Lymphocytose  excessive. 

Per...,  Pierre,  âgé  de  3  mois,  se  présente  à  la  consDltation  deThôpital 
civil  le  6  mars  1904.  L'enfant  né  dans  de  bonnes  conditions  était  fort  à  sa 
naissance.  Nourri  au  sein  pendant  2  mois,  on  lui  donna  ensuite  le 
biberon,  environ  160  grammes  de  liquide  toutes  les  2  heures,  plus  à 
2  reprises  dans  la  nuit.  Il  s'agissait  de  lait  et  d'eau  bouillis  et  mélangés 
à  parties  égales.  Les  selles 'se  produisaient  à  3  reprises  dans  la  journée, 
sèches  et  blanches  comme  du  mastic.  Lé  sommeil  était  bon.  On  ajouta 
presque  immédiatement  deux  bouillies  de  gruau  par  jour.  Il  y  a 
14  jours  l'enfant  fut  pris  de  vomissements  :  le  premier  jour  il  rejeta 
son  lait,  le  lendemain  les  vomissements  furent  noirâtres.  En  même 
temps  Tenfant  s'était  amaigri,  mais  le  poids  aurait  remonté  immédia- 
tement. 

Actuellement,  l'enfant  est  chétif,  à  téguments  pâles  présentant  un 
coryza  qui  remonte  à  la  naissance,  mais  qui  s'est  fortement  accentué 
depuis  15  joors.  11  présente  dans  la  moitié  inférieure  du  corps  une  érup- 
tion qui  part  de  l'ombilic,  se  caractérisant  par  des  excoriations  à  fleur 
de  peau  alternant  avec  des  papales  excoriées  et  infiltrées.  11  n'y  a  pas 
de  psoriasis  palmaire  ni  plantaire,  pas  d'excoriations  de  la  marge  de 
l'anus,  pas  de  tissures  rétro-auriculaires  ou  au  pourtour  des  lèvres.  Le  foie 
et  1^  rate  débordent  de  2  travers  de  doigt.  11  existe  de  la  polymicroadé- 
nopathie  rétro-cervicale.  Les  poumons  et  le  cœur  fonctionnent  norma- 
lement. Les  bourses  sont  œdématiées  et  empêchent  de  se  rendre  compte 
de  l'état  des  testicules. 

L'enfant  fut  soumis  au  traitement  par  la  liqueur  de  Van  Swieten,. 
mais  il  ne  reparut  plus. 

^  Examen  du  sang,  le  7  mars  4904. 

1.  Sang  pur.  —  Hématies  bien  colorées  en  piles  et  en  îlots  intercep- 
tant des  lacs  dans  lesquels  on  trouve  quelques  plaques  cachectiques, 
de  nombreux  globules  blancs  et  des  hématoblastes.  Pas  de  pseudo- 
parasites. Pas  de  réticulum. 

2.  Numération.  —  Par  millimètre  cube  du  sang  : 

N  =  3  720000  R  =  2213806  G  =  0,59  H  =  103  950 

B  =  21  390  Rn  =  1 7,80  (normoblast  es) 

Les  hématoblastes  assez  nombreux  sont  petits,  peu  mobiles,  . 
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3.  Numération  des  blancs. 

Sur  600 
p.  100. 

Polyneutro 48 

éosino 0,50 

Lymphocytes 78,66 

Mono  clairs 4,83 

Mastzellen 0 

F.  de  transition 0,83 

Myélpcyles  :  0 

neutro 0,16 

éosino 

4.  Sang  sec  coloré  sur  lames,  —  Fixations  :  Dominici,  Lenoble, 
acide  osmiqne  à  1/50.  Colorations  :  Triacide,  Unna,  Éosine,  bleu  de  mé- 
thylène, bleu  de  toluidine,  hématoxyline. 

Hématies  bien  colorées,  de  calibre  égal,  avec  une  petite  proportion 
de  normoblastes.  —  Lymphocytose  :  lymphocyte  de  toates  les  variétés. 
Diminution  considérable  des  polynucléaires;  les  éosinophiles  sont  pour 
ainsi  dire  absents.  Quelques  cellules  anormales  sont  des  myélocytts 
neutrophiles. 

Obs.  XI.  —  Syphilis  héréditaire  ne  s* accompagnant  pas  de  gros  foie  ni 
.  de  grosse  rate.  Amélioration  très  rapide. 

Anémie  très  légère  vortant  sur  le  nombre  des  globules.  Pas  de  réacUmi 
normoblastique,  mais  myélocytose.  Lymphocytose  avec  leucopénie  des  poly- 
nucléaires. Coagidation  normale» 

Christ...,  Pierre,  4  mois  et  demi,  se  présente  à  la  consultation  de 
l'hôpital  civil  le  20  novembre  1906.  C'est  le  sixième  enfant.  Les  autres, 
Wenus  avant  terme  à  7  ou  8  mois  meurent  à  3  ou  4  mois  avec  des  bon- 
tons  et  du  coryza.  Le  père  éthylique  a  été  soigné  à  la  consultation  de 
l'hôpital  pour  du  prurigo  accompagné  d'ecthyma.  La  mère,  âgée  de 
26  ans,  ne  présente  pas  de  manifestations  syphilitiques.  Le  sujet  serait 
venu  à  terme  d'après  la  sage-femme.  Un  mois  après  sa  naissance  il  eat 
une  éruption.  Son  poids  pris  à  la  Goutte  de  lait  le  9  novembre  était  de 
7  livres  et  demie.  Actuellement,  c'est  un  enfant  alhrepsié  présentant  des 
seins  développés  avec  un  abcès  périmalléolaire  interne  de  la  jambe 
gauche,  on  ne  constate  de  ganglions  qu'au  niveau  des  aines.  Il  présente 
dans  ila  bouche  ies  plaques  ptérygoldiennes  de  Parrot;  il  offre  en 
outre  une  cyanose  assez  prononcée,  mais  n'a  pas  de  doigts  bippocra- 
tiques.  On  constate  sur  le  corps  une  éruption  constituée  par  de  petits 
éléments  surélevés  à  surface  brillante.  On  trouve  en  outre  à  la  face  in- 
terne des  cuisses  des  papules  saillantes  qui  se  prolongent  jbsqu'aa 
niveau  du  pli  fessier  droit.  On  ne  constate  pas  de  fissures  rétro-auri- 
culaires, péribuccales  ou  périanales.  11  n'y  a  pas  de  pemphigus  pal- 
maire ou  plantaire.  Les  poumons  et  le  cœur  sont  sains.  La  rate  n'est 
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pas  perceptible  ;  le  foie  ne  déborde  que  -d'un  trader»  de  doigt.  On  or- 
donna 6  gouttes  de  liqueur  de  Van  Swieten.  Le-  27  novembre  on  con- 
statait déjà  une  amélioration  notable  et  la  plupart  des  signes  étaient 
en  voie  d'amendement.  12  gouttes  de  liqueur  de  Van  Swieten.  Le 
8  décembre  1 906,  l'éruption  avait  disparu,  le  poids  était  de  4^,500.  On  ne 
sentait  toujours  pas  la  rate.  La  température  de  Tenfant  étaient  basse  et 
il  avait  tendance  à  se  refroidir  et  à  rester  cyanose.  L'oreille  droite  de- 
vint le  siège  d'un  écoulement  médiocre.  .On  porta  la  liqueun  de  Van 
Swieten  à  24  gouttes  par  jour.  Le  18  décembre,  l'état  était  moins  bon 
et  l'on  vit  apparaître  de  petites  ulcérations  rouges  au  niveau  des  cuisses. 
Toujours  pas  d'bypertrophie  de  la  rate.  —  21  décembre.  D'  Bonain 
soigne  l'enfant  pour  une  otite  moyenne  suppurée  avee  petite  perfora- 
tion tympanique  à  droite  ;  les  fosses  nasales  étaient  normales.  Au  début 
de  janvier  1907,  l'oreille  était  en  bon  état,  l'enfant  avait  augmenté 
d'un  kilogramme  et  pesait  11  livres.  11  ne  revint  plus  consulter. 

Examen  du  sang,  le  22  novembre  4906- 

1.  Sang  pur.  —  Hématies  bien  colorées  en  piles  et  en  îlots  assez 
compacts  interceptant  des  lacs  dans  lesquels  on  trouve  un  très  grand 
nombre  de  leucocytes,  et  de  fort  nombreux  bématoblastes.  Pas  de  pseu- 
do-parasites. Très  rapidement  on  voit  se  former  un  reticulum  n*  3. 

2.  Numération.  —  Par  millimètre  cube  du  saug. 

N=:3255000       R  =  2770  382       G  =  0,85       B  =  18848      H  =  465000 

Hématoblastes  très  abondants,  de  toutes  tailles,  pour  la  plupart 
gros,  très  mobiles. 

3.  Coagulation.  —  Quelques  gouttes  de  sang  ont  été  recueillies  sur 
une  lame  par  la  méthode  de  M.  Labbé.  Coagulation  en  5  minutes.  Cail- 
lot rose.  Séparation  rapide  d'un  sérum  dont  la  quantité  est  à  peu  près 
équivalente  au  caillot. 

k^  numération  des  blancs.  —  Sur  1.000.. 

Sar  1 000 
p.  100 

Polyneutro 44,90 

éosino 1,10 

Lymphocytes 51,40 

Mono  clairs 1 ,90 

.  Mastzellen 0,10 

F.  de  transition 0,50 

Myélocytes  : 

neutro.    .   .  0,10 

éosino 0 

5.  Examen  du  sang  sec  coloré  sur  lames.  —  Fixfition  :  Dominici,  Le- 
noble,  acid«  osmique  à  1/50.  —  Colorations:  Triacide,  Unna,  éosine. 
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méthylène,  Éosîne,  Tolaidioe.  Hématies  pour  la  plnpart  égales,  présen- 
tant un  centre  décoloré.  Polychromatophilie  au  bleu  de  toluidine.  Pas  de 
globules  rouges  à  noyau.  Leucocytose  avec  lymphocytose  prédomi- 
nante :  on  n'y  voit  pas  la  variété  à  protoplasma  coloré  d'Hayem.  Leoco^ 
pénie  des  polynucléaires  en  général  ;  les  éléments  de  cette  variété  n'ont 
rien  d'anormal.  Pas  de  mastzellen.  Présence  d'un  nombre  extrêmement 
restreint  de  myélocytes  à  grains  éosinophiies.  Pas  d'éosinophiles  mono- 
nucléés. 

Obs.  XII.  —  Syphilis  héréditaire  avec  athrepsie  sans  grosse,  rate  ni  gros 
foie.  Mort. 

Anémie  du  troisième  degré,  améliorée  rapidement  par  le  traitement. 
Coagulation  normale  avec  caillot  rapidement  diffiuent.  Réaction  normo- 
blastique  légère  survenue  après  le  traitement,  peut-être  due  à  des  suppura- 
tions cutanées,  Leucocytose  extrême  avec  polynucléose  neutrophile  et  pii- 
sence  de  grandes  cellules  diffluentes  disparaissant  après  le  traitement 
mercuriel,  Leucopénie  des  éosinophiies  et  des  mastzellen.  Myélocytose  lé- 
gère. Hyperleucocytose  polynucléaire  agonique. 

Examen  histologiquk.  —  Transformation  myéloïde  uniquement  locali- 
sée à  la  moelle  osseuse.  Inertie  des  autres  appareils  hématopoiétiques.  Infil- 
tration éosinophilique  des  parois  de  l'estomac. 

Min...,  Elisabeth,  1  mois  et  demi,  nous  est  amenée  à  la  consultation 
de  l'hôpital  civil  le  12  janvier  1907.  Le  père  est  inconnu;  la  mère  a  été 
soignée  au  dispensaire  pour  des  accidents  syphilitiques.  L'enfant  est 
abandonnée  :  elle  est  dans  un  complet  état  d'athrepsie  avec  plaques 
ptérygoîdiennes  de  Parrot  et  seins  gonflés.  Elle  présente  des  fissures 
aux  lèvres  et  aux  narines  avec  coryza.  Elle  a  de  plus  de  l'ophtalmie 
purulente  et  une  éruption  papuleuse  des  fesses  et  des  cuisses  sans  iu- 
fîltrations  profondes.  La  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds  sont 
en  voie  de  desquamation.  Il  existe  quelques  râles  sonores  dans  la  poi- 
trine. Le  ventre  est  modérément  gros,  la  rate  n'est  pas  perceptible,  le 
foie  ne  déborde  qu'à  peine.  Il  existe  4  ou  5  selles  diarrhëiques  journa- 
lières. Polymicro-adénopathie  généralisée.  Séance  tenante,  on  fait  quel- 
ques étalements  du  sang  du  doigt  et  Ton  ordonne  15  gouttes  de  liqueor 
de  Van  Swieten  en  3  fois.  Cette  quantité  est  portée  rapidement  à  20  et 
même  25  gouttes.  Après  une  amélioration  légère  constatée  le  22  jan- 
vier, l'enfant  s'affaiblit  ensuite  et  s$  refroidît.  Son  poids  qui,  le  5  jan- 
vier, était  de  S»'»,! 30  (l'enfant  est  née  à  terme  le  22  novembre  1906), 
s'abaisse  ensuite  progressivement  pour  n'être  plus  que  de  2'*5,9i0  le 
15  janvier  et  2*«,850  le  9  février.  Le  2  février  l'enfant  était  un  peu  plus 
vivace,  mais  elle  présentait  un  pfu  partout  des  abcès,  en  particulier  au 
niveau  de  la  nuque  à  droite,  et  au-dessus  de  la  malléole  interne  à 
gauche.  Elle  avait  encore  des  fissures  aux  lèvres,  mais  elle  n'avait  plus 
que  2  selles  par  jour.  La  rate  échappe  toujours  à  la  palpation,  le  foie 
débordait  légèrement.  La  température  rectale  était  de  36«,9:Le  cœur  et 
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les  ponmons  étaient  sains.  On  n'a  pu  se  procurer  des  urines  de  Tenfant. 
Le  23  février  49(n,  athrepsie  arrivée  à  son  dernier  terme.  On  ne  sent  ni 
le  foie  ni  la  rate.  Il  existe  de  Tœdéme  de  la  vulve,  une  eschare  aa  ni- 
veau des  trochanters  et  des  fissures  aux  lèvres  La  peau  est  décolorée.  On 
constate  aux  bases  des  poumons  de  petits  râles  fins  analogues  à  des  râles 
crépitants  qui  disparaissent  quand  Ténfant  respire  profondément.  La 
respiration  est  calme,  Le  cœiir  bat  régulièrement  et  vigoureusement. 
Le  ventre  est  légèrement, ballonné.  La  température  est.  de  36o,2.  Les 
extrémités  sont  violacées.  La  mort  survint  doucement  le  26  février  à 
8  beures  du  soir. 


EXAMEN   DU  SANG 

1.  Sang  pur  dans  la[cellule  à  rigole.  —  Le  24  janvier  1907.  Héma- 
ties assez  peu  colorées  en  petites  piles  et  en  tout  petits  ilôts,  sépa- 
rant des  mersplasmatiques  dans  lesquelles  on  trouve  niie  forte  pro- 
portion de  leucocytes  et  de  nombreux  hématoblastes,  parfois  en  amas. 
Pas  de  pseudo-parasites.  Nombreuses  plaques  cachectiques.  Pas  de  ré- 
ticulum. 

4  février  1907.  —  Piles  assez  épaisses  et  amas  consistants  et  bien 
colorés  interceptant  des  mers  et  des  lacs  dans  lesquels  on  trouve  un 
très  grand  nombre  de  globules  blancs  et  d'hématoblastes.  Rapidement 
on  voit  se  former  un  réticulum  intermédiaire  entre  le  numéro  2  et 
le  numéro  3.  Pas  de  pseudo-parasites. 

2.  Numérations,  —  Par  millimètre  cube  du  sang. 

24  janvier  4907..  N  =  2831  230  R  =  1773  045               G  =  0,62 

B  =  31000  H  =  688  200               Rn  =  26   (nornioblastel). 

4  février  1907.  .  N  =  4438000  R  =  2246306                G  =  0,oO 
B  =  31124  H  =  321  625               Rn  =  25,80  (normoblastes). 

i*^  Examen  :  Hématoblastes  extrêmement  nombreux,  de  tous  cali- 
bres, immobiles. 

2«  Examen  :  Hématoblastes  de  toutes  tailles,  rapidement  immobilisés. 

3.  Coagulation.  — 4  février  1907.  Le  sang  s'écoule  difficilement  : 
quelques  gouttes  tombent  sur  les  bords  de  Téprouvette.  La  petite  éprou- 
vette  est  à  demi  remplie  et  se  coagule  en  7  minutes.  Le  caillot  rouge 
est  surmonté  d'une  toute  petite  couenne.  La   séparation   commence 

5  minutes  après  :  le  sérum  augmente  rapidement  et  après  une  heure 
vingt  occupe  la  moitié  de  l'éprouvette.  Ce  sérum  clair  est  très  peu  pig- 
menté. Après  soixaiite-douze  heures  la  quantité  reste  la  môme  ;  ce 
sérum  n'a  qae  peu  de  tendance  à  se  charger  d'hémoglobine,  réaction 
alcaline.  Rien  au  spectroscope.  Le  caillot  d'un  rouge  noir  est  difûuent. 
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4.  Numération  des  blancs. 

11  janvier  1907. 

Sur  1 000  24  janvier  1907.  4  février  1907. 

avant  tout  traitement.        Sur  1 000  Sur  1 000. 

p.  100.  p.  100.  p.  100 

Polyneutro 68  71,20  68,70 

éosino 0,90  1,80  0,60 

Lymphocytes 28,30  22,40  23,90 

Mono  clairs 1  2,90  2,30 

Mastzellen 0,10  0,10  0,00 

Formes  de  transition.  .   .  1,20  1,30  3,10 
Myélocytes  : 

neutro 0,50  0,30  1,20 

éosino 0,00  0,00  0,20 

Pas  de  globules  rouges  à  Peu  de  Rn.    Peu  de  Rn. 
noyau. 

5.  Examen  du  sang  sec  coloré  sur  lames. 

Fixations  :  Do  min  ici,  Lenoble.  Acide  osmique  à  1/50.  —  Coloralions: 
Triacide,  Unna,  éosine,  toluidine  ;  bleu  de  méthylène  ;  hématoxyline 
d'Ehrlich. 

^2  janvier  4907.  —  Hématies  bien  colorées,  d'apparence  vigoareose, 
sans  poïkilocylose,  mais  avec  des  différences  de  calibre  a-ssez  pea  mar- 
quées. Un  assez  grand  nombre  de  microcytes,  pas  de  polychromatopbilie, 
pas  de  globules  rouges  nucléés.  Hématoblastes  d'apparence  normale. 
Leucocytose  avec  polynucléose  à  grains  serrés,  à  noyaux  diffluents 
multiples.  Les  grains  sont  rouges,  rappelant  des  pseudo-éosinophiles. 
Quelques-uns  de  ces  éléments  sont  énormes  avec  noyaux  en  boudin 
parfois  occupant  une  grande  partie  de  la  cellule.  Ils  représentent  pro- 
bablement des  formes  de  transition.  A  c6té  on  trouve  de  rares  myélo- 
cytes neutrophiles  à  noyaux  très  pâles  avec  chromatine  diffuse  surtoot 
visible  avec  le  bleu  de  Unna.  Lymphocytes  de  toutes  lèsT  variétés  dont 
quelques-uns  ont  l'apparence  de  noyaux  libres  :  corps  foncés,  vire- 
ment colorés  par  le  bleu  de  Unna  sans  protoplasma  2q)parent,  du 
volume  d'un  globule  rouge  ou  un  peu  plus  petits.  Les  éosinophiles  sont 
très  rares  ainsi  que  les  autres  variétés. 

2A  janvier  4907.  —  Même  aspect  des  globules  rouges,  mais  on  con- 
state la  présence  d'un  petit  nombre  de  globules  rouges  à  noyau  (1  nor- 
moblaste  sur  6  préparations).  Leucocytose  avec  polynucléose,  avec  on 
peu  plus  d'éosinophiies  et  de  mono  clairs.  On  ne  retrouve  plus  les  grandes 
cellules  diffluentes  du  premier  examen. 

4  février  4907 .  —  Même  aspect  qu'au  deuxième  examen. 

Examen  du  sang,  le  25  février  4907, 

1.  Sang  pur.  —  Hématies  en  piles  et  en  amas  bien  colorés,  mais  dont 
on  dislingue  difficilement  les  éléments  les  uns  des  autres.  Elles  inter- 
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ceptent  des  lacs  dans  lesquels  on  trouve  des  amas  d'hématoblastes  et 
une  quantité  prodigieuse  de  leucocytes.  Rapidement  on  voit  se  former 
un  réticulnm  à  fibrilles  moyennes  rapprochées.  Pas  de  pseudo-parasites. 
Sang  agonique. 

2.  CoiigulaHon.  —  Le  sang  coulant  difficilement,  il  a  été  impos- 
sible de  s'en  procurer  une  quantité  suffisante  pour  l'étudier. 

3.  Numération.  —  Par  millimètre  cube  du  sang  : 
Hématoblastes  très  nombreux,  de  tous  calibres,  parfois  en  amas. 

N  =  3969000  R  =  2955075  G  =  0,74  B  =  67270 

H  =  551  225  Rn  =  0. 

4.  Numération  des  globules  blancs.  —  Sur  1 000  :  Polyneutro 
=  87,80  p.  100.  Polyéosine  =  0,10.  Lymphocytes  =  6,90.  Monoclairs 
=  0,70.  Mastzellen  =  0.  Formes  de  Transition  =  2.  Myélocytes  neutre 
=  2,50.  Myélocytes  éosino  ou  basophiles  =  0. 

5.  Sang  sec  coloré  sur  lames.  —  Mêmes  fixations,  mêmes  colorations. 
Hématies  sans  altérations  notables,  bien  colorées  avec  un  certain  nom- 
bre de  tout  petits  globules  nains.  Pas  de  globules  rouges  nucléés.  Hé- 
matoblastes normaux.  Nombre  prodigieux  de  leucocytes  polynucléaires 
neutrophiles  à  grains  serrés  parmi  lesquels  on  trouve  un  assez  grand 
nombre  de  myélocytes  neutrophiles.  Toutes  les  autres  variétés  sont  di- 
minuées :  les  éusinophiles  sont  exceptionnellement  rares.  Pas  de  mast- 
zellen. 

Autopsie  pratiquée  le  25  février  4907  à  9  heures  et  demie  du  matin. 

Le  poids  du  cadavre  est  de  1 400  grammes.  Son  aspect  est  absolu- 
ment le  même  qu'au  dernier  examen  pendant  la  vie.  Le  cœur  ne  pré- 
sente rien  de  particulier.  Les  poumons  ont  une  coloration  jaune,  ils 
n'offrent  pas  d'altérations,  il  n'y  a  pas  de  ganglions  bronchiques.  La 
rate  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes,  elle  pèse  10  grammes.. Elle  est 
petite  et  présente  de  la  périsplénite  très  localisée  sar  sa  face  externe. 
La  coupe  en  est  rouge  et  solide.  Le  foie  déborde  d'à  peu  près  un  tra- 
vers de  doigt.  Son  poids  est  de  160  grammes.  La  vésicule  biliaire  ren- 
ferme une  bile  jaune  ambrée.  Les  reins  sont  sains,  ils  paraissent  petits, 
leur  poids  est  pour  chacun  de  18  grammes.  On  ne  trouve  pas  de  thymus. 
La  moelle  osseuse  fémorale  est  rouge,  ainsi  que  la  moelle  des  côtes 
et  des  vertèbres,  le  sternum  ne  présente  de  moelle  en  activité  que  sur 
une  étendue  limitée  représentant  un  cylindre  rouge  faisant  contraste 
avec  la  blancheur  du  reste  de  l'organe.  Les  ganglions  mésentériques 
sont  petits  et  apparaissent  comme  des  lâches  laiteuses  sur  le  mé- 
sentère. 

Examen  microscopique  des  organes.  —  Fixation  par  le  liquide  de  Do- 
minici  pendant  30  minutes  (solution  de  sublimé  iodée).  Inclusions  à  la 
paraffine.  Colorations  :  bleu  polychrome  de  Unna.  Ëosine,  violet  de 
méthyle,  éosine,  bleu  de  méthylène,  éosine,  hématoxyline  d'Ebrlich. 

ARCR.   DB  MÉO.   EXPÉR.    —  TOMB  XIX.  î>5 
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1 .  Moelle  osseitëe.  —  Sur  les  coupes,  elle  [est  en  transformation  myé- 
ioîde  totale.  On  y  trouve  : 

1*  Un  très  grand  nombre  d'hématies  avec  des  hématies  nucléées  ordi- 
naires (normoblastes)  à  un  ou  deux  noyaux  par  division  directe  ; 

2<>De8  lymphocytes  indifféreociés  au  noyau  délicat  sans  protoplasma 
périphérique,  à  chromatine  répartie  soùs  forme  de  grains  à  la  périphé- 
rie :  les  uns  sont  clairs,  les  autres  foncés  ; 

3^  Des  myélbcytes  basophiles  provenant  des  précédents  et  arrifés  à 
divers  degrés  de  développement  :  ils  sont  sertis  par  une  couche  de 
protoplasma  basophile  plus  ou  moins  abondante.  Ils  sont  en  plus  ou 
moins  grand  nombre  ; 

4^  De  rares  myélocytes  éosinophiles  ; 

5»  Des  mégacaryocytes; 

6**  Enfm  de  rares  éléments  lymphoïdes  parmi  lesquels  des  plasma- 
zellen. 

Quelques  éléments  basophiles  sont  en  caryokinèse  avecdeax  noyaux 
foncés  aux  deux  pôles  de  la  cellule.  D'autres  sont  en  voie  de  division 
directe  reconnaissable  aux  deux  noyaux  clairs  juxtaposés  dans  le  cor(»s 
de  la  cellule. 

Ces  mêmes  éléments  se  retrouvent  dispersés  sur  les  étalements. 

2.  Rate,  —  An  niveau  des  corpuscules  de  Malpighi,  les  lymphocytes 
sont  remarquables  par  l'intensité  de  coloration  de  leurs  noyaux. 

Les  cellules  de  la  pulpe  appartiennent  toutes  à  la  variété  lymphoide» 
On  ne  trouve  pas  de  transformation  myélofde. 

Les  étalements  ne  montrent  que  des  lymphocytes  ou  de  rares  mono 
clairs  au  milieu  des  globules  rouges. 

3 .  Foie.  —  Il  ne  présente  que  des  phénomènes  de  congestion  ba- 
nale au  niveau  desquels  les  cellules  hépatiques  sont  diminuées  de 
volume.  Nulle  part  elles  ne  paraissent  altérées.  Mêmes  remarques  pour 
les  étalements. 

4.  Ganglion  mésentérique,  —  Ce  ganglion  était  macroscopiquemeat 
d'aspect  normal.  Il  a  été  coupé  avec  le  mésentère  dans  lequel  il  était 
inclus. 

Les  masses  follic\ilaires  et  les  follicules  sont  constitués  par  d'abon- 
dants leucocytes  à  noyau  très  coloré  dépourvu  de  protoplasma. 

Le  système  caverneux  et  les  sinus  sont  bourrés  de  lymphocytes  à 
protoplasma  clair  en  général,  entre  lesquels  on  voit  des  capillaires  ' 

gorgés  de  sang.  On  y  rencontre  aussi  de  grandes  cellules  à  noyau  pâle,  J 

à  protoplasma  faiblement  rosé  présentant  de  larges  espaces  plus  clairs  \ 

(stomates)  et  qui  sont  des  macrophages  à  l'état  de  repos.  Il  existe  en  j 

outre  des  mastzellen.  Nous  n*y  avons  pas  vu  de  cellules  mères  de  glo- 

bulins. 

5.  Estomac,  —  Les  parois  musculo-fibreuses  sont  normales.  La  trame 
délicate  de  la  muqueuse  est  criblée  par  une  formidable  quantité  de 
cellules  éosinophiles.  Elles  sont  ponctuées  d'un  noyau  unique,  rarement 
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double,  arrondi  et  serti  d'un  protoplasma  à  gros  grains  rouges.  Elles 
infiltrent  le  derme  de  la  muqueuse  où  on  les  rencontre  par  groupes 
de  12  à  15.  On  les  rencontre  également  sar  la  coupe  des  glandes  où  elles 
se  trouvent  piélangées  aux  cellules  de  bordure  ;  elles  peuvent  se  voir 
encore  au-dessops  de  celles-ci,  dans  les  assises  cellulaires. 

Cependant  les  capillaires  qui  montent  entre  les  glandes  en  sont  dé- 
pourvus. 

Sur  les  coupes  au  bleu  polychrome,  ces  cellules  se  montrent  sous 
l'aspect  .d'éléments  arrondis,  à  noyau  très  coloré,  .serti  d'un  proto- 
plasma bleuâtre  où  se  montrent  vaguement  des  sphérules.  11  n'y  a  pas 
de  mastzellen. 

6.  Intestin.  —  Dans  la  ti'ame  de  la  muqueuse  circonscrivant  les 
glandes,  on  trouve  des  cellules  ayant  toutes  les  apparences  des  lympho- 
cytes et  des  plasmazellen,  et  des  éosinophiles  à  un  ou  deux  noyaux. 
Mais  le  nombre  de  ces  derniers  est  de  beaucoup  inférieur  à  ce  qui  existe 
dansTestomac.  On  ne. les  trouve  qu'à  des  intervalles  éloignés.  Leurs 
grains  semblent  plus  condensés  et  plus  dorés.  On  ne  les  trouve  pas  dai^s 
la  coupe  transversale  des  glandes. 

Avec  le  l>leu  de  Unna,  certaines  cellules  de  la  muqueuse  se  préci- 
sent. Il  existe  un  grand  nombre  de  plasmazellen  et  surtout  une  forte 
proportion  de  lymphocytes  à  noyau  pâle  et  chromatine  délicate  sans 
protoplasmk  ambiant.  D'autres  à  noyaux  plus  foncés  s'entourent  de 
protoplasma. 

Les  mastzellen  sont  absentes.  Le  pourtour  de  certaines  glandes 
est  consU:tué  par  des  noyaux  épithéliaux  ayant  l'aspect  de  lympho- 
cytes.   ,  • 

7.  Corps  thyroïde.  —  Vésicules  normales  séparées  par  des  travées 
conjonctives  épaisses,  dans  lesquelles  on  voit  des  cellules  conjonctives 
et  des  lymphocytes. 

8.  Poumons.  —  Ils  ne  présentent  pas  d'autres  altérations  qu'une  con- 
gestion des  capillaires  alvéolaires. 

9.  Reins.  —  Pas  d'autres  altérations  qu'une  congestion  des  capil- 
laires des  glomérules. 

Obs.  XIII.  —  Syphilis  acquise  {plaques  muqueuses  vulvaires  et  roséole 
cervicale)  en  voie  d'amélioration. 

Anémie  très  légère  portant  sur  la  valeur  globulaire.  Coagulation  nor- 
male. Êosinophilie  légère,  lymphocytose,  réaction  myéloïde  légère  intéfes^ 
sant  uniqitement  kir'série  blanche. 

Lans^...,  MariQ-Louise,  âgée  de  18  mois.  La  mère  de  l'enfant  se  pré- 
sente À  l'h&pltal  en  décembre  1906  pour  des  syphilides  psoriasiformes 
généralisées  bientôt  compliquées  d'iritis  de  l'œil  droit.  Elle  a  eu  trois 
enfants  morts  .les  deux  premiers  de  méningite,  un  troisième  de  rou- 
geole. Elle  a^ix  autres  enfants  bien  portants,  indemnes  de  toute  tape 
syphilitique  que  nous  avons  examinés.  La  dernière,  le  sujet  actuel,  a 
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présenté,  il  y  a  trois  mois  et  demi,  des  déments  papuleux  à  lâ  valve 
ponr  lesquels  un  médecin  ordonna  du  sirop  de  Gibert  L'amélioration 
se  produisit  rapidement  et,  au  moment  où  nous  l'examinons,  Tenfaot  ne 
présente  plus  que  des  vestiges  de  plaques  muqueuses  volvaires.  An 
niveau  du  cou  existent  des  éléments  de  coloration  jambonnée.  Le  reste 
des  appareils  est  sain,  sauf  l'oreille  droite,  atteinte  d'écoulement 
remontant  déjà  à  quelques  semaiues  et  pour  laquelle  la  mère  n'a  pas 
jugé  à  propos  de  consulter.  Nous  n'avons  examiné  Tenfant  qu'à  cette 
seule  reprise,  la  mère  qui  revenait  à  l'hôpital  pour  elle-même  jugeant 
que  la  guérison  faisait  des  progrès  suffisants  sans  nécessiter  de  nou- 
veaux examens. 

ExAUBN  DU  SANG,  5  décembre  490€: 

1.  Sang  pur,  —  Hématies  en  piles  épaisses  et  en  îlots  bien  colorés 
interceptant  des  lacs  et  des  mers  plasmatiques  dans  lesquels  se 
trouvent  des  leucocytes  assez  abondants  et  de  nombreux  hématoblastes. 
Pas  de  réticulum,  mais  après  quelques  minutes  d'attente»  les  hémato- 
blastes deviennent  le  point  de  départ  d'un  réticulum  incomplet 

2.  Numération.  —  Par  millimètre  cube  du  sang  : 

N  =  4630000  R  =  2216306  G  =  0,50 

B  =  16150  H  =  430  900. 

Hématoblastes  peu  mobiles,  très  abondants,  de  toutes  les  tailles. 

3.  Coagulation.  —  Quelques  gouttes  de  sang  ont  été  recueillies  dans 
la  petite  éprouvette,  prise  et  coagulation  en  cinq  minutes.  Caillot  ronge. 
Très  rapidement,  séparation  d'un  sérum  clair,  très  peu  coloré,  ne  pré- 
sentant rien  (^'anormal. 

4.  Numération  des  blancs.  —  Sur  500. 

p.  100. 

Polyneulro. 56,80 

éosino 6 

Lymphocytes 32,40 

Mono  clairs 3,60 

Mastzellen 0,00 

Formes  de  transition 0,40 

Myélocytes  : 

neutre 0,80 

« 

5  Sang  sec  coloré  sur  lames.  —  Fixations  :  DominicI,  Lenoble. 
Acide  osmique  àl/50«.  Coloration:  Triacide.  —  Unna.—  Éosinemélhy- 
èncr.  —  Ëosine  toluidine.  —  Eosine  hématéine  acide. 

Hématies  bien  colorées,  de  volume  sensiblement  égal  avec  prédomi- 
nance d'éléments  de  calibre  moyen.  Polychromatophilie  légère.  Héma- 
loblastes  nombreux.  Pas  de  globules  rouges  nucléés.  Leucocytes  abon- 
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dants  avec  nombreux  lymphocytes.  Diminution  de  polynucléaires 
normaux  par  ailleurs.  Peu  de  formes  de  transition  et  pas  de  mastzelleQ. 
Mais  on  constate  la  présence  d'un  nombre  assez  abondant  de  myélo- 
cytes  neutrophiles. 

Obs.  XIV.  —  Syphilis  acquise  caractérisée  par  des  syphilis  périanales 
ulcérées. 

Très  légère  anémie  portant  sitr  le  calibre  des  globules  et  leur  valeur  glo- 
bulaire. Légère  réaction  hématoblastique .  Leucocyiose  avec  lymphocytose 
et  réaction  myélotdepeu  intense  et  banale.  Éosinophilie  légère. 

Gueg...,  Anna,  âgée  de  10  mois,  se  présente  à  la  consultation  de 
rbôpital  civil  le  13  novembre  1906.  Le  père  est  inconnu,  la  mère  a  un 
chancre  du  sein.  C'est  le  premier  enfant.  Elle  est  venue  au  monde  dans 
de  bonnes  conditions,  et  a  été  nourrie  au  sein.  Le  début  des  accidents 
actuels  remonte  à  deux  ou  trois  mois  par  une  sorte  d'abcès  dans  la 
région  périanale.  Actuellement  elle  présente  des  plaques  muqueuses 
ulcérées  de  la  région  vulvo-périanale.  Par  ailleurs,  c'est  une  belle 
enfant,  et  qui  ne  présente  rien  d'anormal.  L'abdomen  est  souple,  la 
rate  n'est  pas  perceptible,  le  foie  déborde  les  fausses  côtes  d'un  travers 
de  doigt.  On  fait  prendre  une  cuillerée  à  café  de  liqueur  de  Van  Swieten 
tous  les  jours.  Sous  l'influence  de  ce  traitement,  il  se  produisit  une 
amélioration  manifeste,  mais  le  18  décembre,  l'enfant  qui  avait  aug- 
menté de  poids  avait  encore  des  syphilides  ulcérées.  Ce  n'est  qu'en  jan- 
vier 1907  que  leur  cicatrisation  se  produisit. 

La  mère  examinée  en  même  temps  que  l'enfant  avait  un  chancre 
induré  du  sein  gauche  à  type  éléphantiasique  accompagné  de  plaques 
muqueuses  de  la  gorge.  Se  soignant  très  mal,  elle  fit  du  rupia  syphili- 
tique presque  généralisé.  Le  grand-père  de  Tenfant,  âgé  de  43  ans,  très 
vieux  d'apparence,  a  été  soigné  par  nous  dans  le  cours  de  l'année  1906, 
pour  des  syphilides  crustacées  des  bras  et  des  avant-bras  s'accompa 
gnant  d'nne  gomme  scrofulo-syphili tique  de  la  face  externe  du  bras 
droit  guérie  avec  le  baume  du  Pérou  et  le  traitement  spécifique  en 
quatre  mois. 

Examen  du  sang,  /4  novembre  4906. 

1.  Sang  pur.  —  Hématies  en  piles  épaisses  et  en  amas  colorés  inter- 
ceptant des  lacs  dans  lesquels  se  trouvent  un  nombre  assez  considérable 
de  globules  blancs  et  de  très  nombreux  hématoblastes.  Rapidement  on 
voit  se  former  un  réticulum  incomplet. 

2.  Numération,  —  Par  millimètre  cube  du  sang. 

N  =  5908600  R  =  295507r>  G  =0,50 

B  =  11160  H  =  266600. 

Hématoblastes  pour  la  plupart  volumineux,  peu  mobiles.  , 


ISi  £.  LENOBLE. 

3.  Numération  des  blancs.  —  Sur  1 000. 

p.  100. 

Polyneotro 47,20 

éosino 6,80 

Lymphocytes 42,80 

Mono  clairs 2,20 

Mastzellen 0,10 

Formes  de  traosition 0,70 

Myélocytes  : 

neutre 0,10 

éosino 0,fO 

4.  Sang  sec  coloré  sur  lames.  —  Fixation  :  Dominici,  Lenoble.  Acide 
osmique  0/50*.  Coloration  :  Triacide.  —  Unna.  —  Éosine,  hématoxyliae 
d'Ehrlich.  —  Éosine  toluidine,  bleu  de  méthylène. 

Hématies  bien  colorées,  à  centre  légèrement  blanchâtre,  sans  poîki- 
locytose,  mais  avec  polychromatophiiie  et  anisocytose.  Pas  de  globules 
k  noyau.  Hématoblastes  abondants.  Nombreux  leucocytes  avec,  en 
nombre  à  peu  près  égal,  les  polyneutro  et  les  lymphocytes.  Grand 
nombre  d'éosinophiles.  On  trouve  un  nombre  très  restreint  d'éléments 
mononucléés  neutrophiles  à  noyau  rond,  tassé,  bien  coloré,  réfugié  à 
un  pôle  de  la  cellule. 

Obs.  XY.  —  Fœtm  de  6  mois,  ayant  vécu  24  heures,  provenant  d'une 
mère  syphilitique. 

Transformation  myéloide  intense  et  totale  avec  réaction  lympkoide  plu^ 
discrète  des  appareils  hématopoiétique^.  Réaction  éosinovhiUque  prèdom- 
nante.  (30  juin  1903.) 

Le  fœtus  âgé  de  6  mois  a  vécu  24  heures.  La  mère  présentait  des 
plaques  muqueuses  à  la  face  interne  des  grandes  lèvres  et  dans  les  plis 
génito-cruraux,  avec  deux  ou  trois  papules  dans  la  région  hypogastrique. 
Elle  ne  se  serait  aperçue  des  manifestations  syphilitiques  que  15  jours 
avant  son  entrée  à  la  Maternité.  Elle  aurait  eu  également  de  violents 
maux  de  tête  depuis  près  d'un  mois.  Le  D'  Bouquet,  qui  nous  a  fourni 
ces  détails,  fait  remonter  l'origine  probable  de  la  syphilis  à  deux  on 
trois  mois  environ  avant  Taccouchement. 

Examen  microscopique  des  organes  hèmatopoiétiqut^.  —  Fixation  dans 
le  sublimé  acétique.  —  Coloration  par  Téosine  hématéine  acide;  éosine. 
bleu  de  méthylène;  triacide  d'Ehrlich.  —  Inclusion  :  celloîdine. 

Foie.  —  Avec  un  faible  grossissement,  la  disposition  lobulaire  est 
difficilement  reconnaissable,  et  les  travées  hépatiques  sont  séparées 
par  des  globules  rouges  et  blancs  en  nombre  considérable.  En  de  cer- 
tains points,  les  cellufes  blanches  sont  accumulées  de  façon  à  constituer 
de  véritables  agglomérations.  On  ne  reconnaît  que  difficilement  la  limite 
des  lobules  ;  les  veines  centrales  sont  très  dilatées.  On  reconnaît  aossi 
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quelques  espaces  portes,  au  niveau  desquels  les  vaisseaux  ont  subi  des 
phénomènes  d'infiltration  fibreuse.  On  trouve  parfois  des  hémorragies. 
A  rimmersion,  les  travées  cellulaires  sont  aplaties;  les  cellules 
paraissent  en  voie  d'atrophie,  leurs  noyaux  sont  mal  colorés,  et  le  pro^ 
toplasma  de  la  plupart  d'entre  elles  parait  vaguement  granuleux.  Les 
capillaires  qui  les  limitent  sont  bourrés  d'un  très  grand  nombre  de 
cellules,  parmi  lesquelles  on  reconnaît  : 

a)  Des  hématies  franchement  rouges,  avec  parfois  un  noyau.  Ce  sont 
surtout  des  normoblastes,  mais  aussi  quelques  mégaloblastes,  dont 
certains  paraissent  en  cinèse. 

6]  Un  nombre  considérable  d'éosinophiles  se  présentant  sous  plu- 
sieurs aspects  :  tantôt  on  ne  voit  que  des  grains  masquant  un  noyau 
plus  profond.  Ailleurs,  ils  entourent  un  noyau,  le  plus  souvent  unique, 
se  présentant  sous  l'aspect  d'une  tache  claire,  vésiculeuse,  ayant  très 
peu  pris  les  matières  colorantes,  parfois  avec  un  nucléole  peu  coloré  ; 
ailleurs,  mais  plus  rarement,  ils  sont  ponctués  par  une  tache  très  petite, 
ayant  avidement  pris  les  couleurs  basiques,  qui  serait  peut-être  un 
nucléole  très  coloré.  Ces  cellules  ne  sont  qu'exceptionnellement  poly- 
nucléées.  Elles  se  disposent  en  séries  linéaires  dans  certains  capillaires 
qui  en  sont  bourrés.  C'est  ainsi  qu'on  peut  en  compter  26  dans  un  champ 
microscopique.  On  les  rencontre  aussi  eu  nombre  considérable  entre 
les  cellules  du  foie,  parfois  de  5  à  15.  Les  spbérules  qui  les  composent 
sont  tassées  les  unes  à  côté  des  autres  ;  parfois,  elles  ont  comme  éclaté. 

c)  On  constate  encore  un  nombre  considérable  de  leucocytes  de 
toutes  les  variétés  ;  les  uns  à  gros  noyaux  vésiculeux  ponctués  de  grains 
de  chromatine  réunis  par  des  filaments;  les  autres  à  noyau  petit, 
ponctiforme,  très  coloré,  avec  très  mince  sertissure  protoplasmique 
légèrement  bleuâtre. 

d)  Enfin,  à  titre  exceptionnel,  on  rencontre  des  éléments  cellulaires 
ponctués  de  3  à  4  noyaux  arrondis  ou  allongés,  très  colorés,  à  proto- 
plasma souvent  abondant;  ils  paraissent  représenter  des  cellules  en 
picnose.  Ailleurs,  on  trouve  des  cellules  avec  un  noyau  bourgeonnant 
très  coloré,  rappelant  les  mégacaryocytes. 

Les  éléments  précédents  (myéloïdes  et  lymphpïdes)  sont  souvent 
groupés  par  amas,  parfois  enchevêtrés  les  uns  dans  les  autres. 

En  somme,  atrophie  des  éléments  cellulaires  de  l'organe,  transfor- 
mation myéloîde  et  lymphoîde,  telles  sont  les  altérations  que  présente 
cet  appareil.  Il  ne  parait  pas  exister  de  plasmazellen  ou  de  mastzollen. 

Rate.  —  Au  milieu  des  abondantes  cellules  du  tissu  propre  de  la 
rate  et  des  lymphocytes  de  toutes  les  variétés,  on  retrouve,  disposées 
par  amas,  les  cellules  éosinophiles  déjà  signalées  dans  le  foie.  Il 
y  a  aussi  une  congestion  intense  de  tous  les  vaisseaux,  qui  sont  bourrés 
d'hématies. 

Lymphocytes,  —  On  y  reconnaît  toutes  les  variétés  décrites  par 
Dominici  ;  à  noyaux  clairs  ponctués  de  chromatine  ;  à  noyaux  opaques 
plus  petits. 
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E.   LENOBLE. 


Éosinophiles.  —  Gomme  dans  le  foie,  ces  cellules  sont  réparties  au 
milieu  des  éléments  propres  de  la  rate,  et  sont  distribuées  parfois  par 
séries  de  12  à  15  par  champ  microscopique  intercalées  entre  les  cellales 
de  la  rate,  en  plein  tissu  splénique.  Ailleurs,  on  n'en  voit  qu'une  ou 
deux  par  champ.  Certains  Taisseaux  en  sont  bourrés.  EUes  sont  pour- 
vues d*un  gros  noyau  clair  vésiculeux  avec  nucléole.  Dans  la  rate,  elles 
sont  surtout  abondantes  dans  le  voisinage  des  vaisseaux,  mais  on  peut 
les  retrouver  en  plein  tissu.  On  voit,  en  certains  points,  des  globules 
tx)uges  à  noyau,  mais  on  ne  peut  reconnaître  parmi  les  lymphocytes  la 
variété  des  érythroblastes  incolores  de  Lôwit.  Ces  hématies  nudéées 
occupent  des  régions  avoisinant  surtout  les  vaisseaux  sanguins.  Elles 
appartiennent  à  la  variété  des  normoblastes.  On  n'y  trouve  pas  d'antres 
éléments  caractérisant  le  tissu  myéloîde. 

Ganglion  mésentérique,  —  On  y  voit  les  mêmes  cellules  éosinophiles 
qui  sont,  du  reste,  moins  abondantes  que  dans  les  organes  précédents. 
Ea  certains  points,  on  peut  constater  une  légère  réaction  myéloîde. 

Thymus,  —  Mêmes  amas  d'éosinophiles  mononudéées  que  précé- 
demment, mais  ces  cellules  sont  noyées  au  milieu  de  cellules  lym- 
phoïdes  qui  paraissent  constituer  le  fond  de  l'organe.  Mais  parfois  on 
trouve  une  réaction  myéloîde  incontestable,  avec  surtout  des  éosino- 
philes mononudéées. 

Moelle  osseuse  du  fémur.  —  Elle  est  en  plein  état  réactîonnel  ;  les 
aréoles  graisseuses,  réduites  au  minimum,  sont  remplies  de  cellules  de 
toutes  variétés  :  a.  Abondants  éosinophiles  mononucléés.  —  p.  Globules 
rouges  à  noyau,  —  f .  Très  peu  de  mégacaryocytes  et  de  cellules-mères 
de  Dominici. 

En  revanche,  en  certaines  régions,  les  éléments  du  tissu  lymphoide 
dominent,  mais  même  dans  les  points  où  ils  sont  le  plus  abondants,  on 
retrouve  la  pénétration  signalée  dans  tous  les  organes  des  cellules  éosi- 
nophiles mononudéées. 

EXAMBN    DES    ORGANES    HÉMATOPOléTIQUES    PAR    LA    Ml^THODE    DE   L*£tALRMKNT 

Fixation  :  Dominici,  Lenoble.  Coloration  :  Triacide,  —  bien  de 
méthylène. 

Foie,  —  1.  Présence  d'un  nombre  considérable  de  globules  rouges 
à  noyau  au  milieu  d'hématies  normales.  Ces  hématies  nucléées  appar- 
tiennent, pour  la  plupart,  aux  normoblastes,  mais  on  rencontre  élé- 
ment un  nombre  assez  élevé  de  mégaloblastes. 

2.  Abondance  des  lymphocytes  et  des  mononudéaires,  au  miliea 
desquels  on  trouve  des  myélocytes  éosinophiles  en  grand  nombre.  On 
constate  également  des  myélocytes  neutrophiles,  mais  en  moins  grand 
nombre.  Sur  les  préparations  au  bleu  de  méthylène,  quelques  cellules 
affectent  l'aspect  des  cellules  mères  à  protoplasma  basophile  de 
Dominici  (noyau  vésiculeux,  pourtour  bleu),  mais  la  coloration  mal 
venue  ne  permet  pas  Taffirmation.  —  On  trouve  enfin  quelques  poly- 
nucléaires éosinophiles. 
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Baie,  —  Même  aspect;  de  même  pour  le  ganglion  méseniérique; 
mais  ici,  la  réaction  myéloîde  est  plus  discrète  ;  il  y  a  prédominance  du 
tissu  lympholde.  —  Le  thymus  présente  les  mêmes  caractères  que  le 
ganglion. 

Moelle  osseuse  fémorale.  —  Réaction  myéioïde  intense,  avec  nombre 
considérable  de  myélocytes  éosinopbiles.  Les  hématies  nucléées  ont 
souvent  un  noyau  découpé  en  trèfle  ;  on  constate  la  présence  d'érytbro- 
blastes  incolores  de  Lôwit.  Présence  de  nombreuses  cellules  à  proto- 
plasma basophile  de  Dominici.  —  Enfin,  réaction  lymphoîde  assez 
marquée. 

(A  suivre.) 
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Précis-  des  examens  de  laboratoire  employés  en  clinique,  par 

le  professeur  L.  Bard,  avec  la  collaboration  de  G.  Humbsrt  el 
H.  Mallkt,  1  Tol.  in-8  de  la  collection  des  Précis  tnédicauXy  de 
xz-627  p.  avec  138  fig.  en  noir  et  en  couleur.  Paris>  Masson  et  0% 
éditeurs. 

II  est  devenu  banal  de  répéter  que  le  laboratoire  concourt  de  pias 
en  plus  à  éclairer  la  clinique.  Aussi  les  ouvrages  consacrés  aux  procé- 
dés de  laboratoire,  qui  peuvent  faciliter  le  diagnostic,  se  sont-ils  sin- 
gulièrement multipliés  depuis  quelque  temps.  Le  Précis  du  professeur 
Bard  et  de  ses  collaborateurs,  MM.  Humbert  et  Mallet,  se  distingue  de 
la  plupart  des  autres  en  ce  qu'il  s'adresse  exclusivement  au  clinicien  et 
que,  par  suite,  il  se  borne  aux  techniques  réalisables  dans  la  plupart 
des  laboratoires  annexés  aux  services  hospitaliers. 

Il  comprend  :  les  examens  chimiques  des  substances  minérales  el 
organiques  dans  les  humeurs,  les  excrétions,  les  concrétions  patholo- 
giques, ^  les  examens  physiques  relatifs  aux  mensurations,  à  la  pression, 
aux  procédés  graphiques,  aux  propriétés  moléculaires  (densité,  cohésion, 
pression  osmotique),  aux  propriétés  optiques  des  liquides  de  Toi'ga- 
nisme  (colorimétrie,  polarimétrie,  spectroscopie),  —  les  examens  histo- 
logiqueSy  —  les  examens  bactériologiques^  —  les  épreuves  expérimentales 
d'inoculation  et  de  toxicité,  —  les  épreuves  fonctionnelles  ou  exploration! 
destinées  à  apprécier  les  fonctions  des  organes  digestifs  et  glandulaires. 

C.  A. 


Précis  de  pathologie  générale,  par  Paul  Courmont,  1  vol.  in-8  de 

I  100  p.  avec  121  fig.  dans  le  texte  (Collection  Testut).  Paris,  0.  Doin, 
éditeur. 

II  est  toujours  fort  difficile  de  condenser  tout  l'ensemble  compliqué 
de  la  pathologie  générale  dans  un  petit  Précis.  M.  Paul  Courmont  y  a 
fort  bien  réussi.  Son  livre  est  clair,  bien  divisé,  et  contient  un  très 
grand  nombre  de  faits,  dont  les  uns  sont  déjà  classiques,  mais  dont  les 
autres  ne  figurent  pas  encore  dans  les  ouvrages  de  ce  genre.  L'aatenr, 
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très  an  courant  de  toutes  les  nouveautés,  a  su  faire  entrer  dans  ses  des- 
criptions, sans  les  surcharger  de  détails  inutiles,  tout  ce  qu'il  y  a 
d'essentiel  dans  les  acquisitions  les  plus  récentes  de  la  science. 

L'ouvrage  est  divisé  en  4  parties  comprenant  :  les  causes  des  mala- 
dies, l'anatomie  pathologique  générale,  la  physiologie  pathologique  et 
révolution  des  maladies.  On  remarquera  surtout,  dans  la  partie  consa- 
crée à  la  physiologie  pathologique,  les  chapitres  concernant  les  échanges 
et  les  réactions  humorales. 

C.  A. 


Ijes  nouveaux  procédés  de  diaignostic  de  la  sypl^lis,  par  Y.  Morax, 
i  hroch.  in-8  de  31  p.  avec  une  planche  en  couleurs.  Paris, 
0.  Doin,  éditeur. 

Cette  petite  brochure  vient  à  point  pour  mettre  au  courant  des 
récentes  découvertes  sur  le  parasite  de  la  syphilis,  tous  ceux,  cliniciens 
ou  expérimentateurs,  qui  s'intéressent  à  sa  recherche. 

L'auteur  passe  en  revue  la  façon  de  prélever  les  produits  destinés  à 
l'examen,  la  technique  des  colorations  du  parasite  dans  les  frottis  et 
les  coupes,  les  conditions  dans  lesquelles  il  convient  d'inoculer  lespro- 
dx\\U  syphilitiques,  soit  à  l'homme  (auto-inoculation),  soit  à  l'animal, 
enfin  les*  réactions  Spécifiques  des  tissus  et  humeurs  des  syphilitiques, 
ainsi  que  les  applications  de  tous  ces  procédés  au  diagnostic  clinique. 

Un  index  bibliographique,  mentionnant  tous  les  travaux  récents, 
termine  l'ouvrage. 

C.  A. 


Le  Gérant  :  Pierre  Adger. 
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